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I. INTRODUCCIÓN
El trasplante renal es la terapia de elección para la mayoría de las causas de insuficiencia renal crónica terminal 
ya que mejora la calidad de vida y la supervivencia frente a la hemodiálisis y a la diálisis peritoneal 1. El manejo 
anestésico del trasplante renal requiere un profundo conocimiento de las alteraciones metabólicas y sistémicas de la 
enfermedad renal en su fase terminal así como de la comprensión de la fisiopatología, la bioquímica de la uremia, su 
efecto sobre la farmacocinética y el metabolismo de los fármacos utilizados.
Las recientes mejoras en el tratamiento inmunosupresor combinado así como el mantenimiento óptimo de la 
volemia intraoperatoria han mejorado el resultado global en los receptores de trasplante 2. Sin embargo a medida que 
se van ampliando los criterios de inclusión de los pacientes en los programas de trasplante, el anestesiólogo se 
enfrenta a un aumento en las comorbilidades lo que implica un incremento en la complejidad de la anestesia, así como 
del tratamiento del dolor y de las posibles complicaciones perioperatorias. Por todo ello la optimización de la salud del 
receptor antes del trasplante renal y de todos estos factores perioperatorios asociados es crucial para conseguir el 
mejor resultado posible.
Aunque hoy en día la mortalidad del receptor es cercana al 0,03% 3, el trasplante renal sigue siendo un 
procedimiento con un alto riesgo perioperatorio, fundamentalmente en relación a las complicaciones cardiovasculares. 
Desde el punto de vista preanestésico, es importante que el paciente se encuentre en una situación óptima con 
respecto a los efectos de la uremia sobre los diferentes órganos y sistemas así como del medio interno.
La disfunción y complicaciones postoperatorias del injerto a corto y largo plazo se correlaciona directamente 
con un tiempo de isquemia fría prolongado y de un inadecuado control de la volemia que mantenga una presión de 
perfusión del riñón trasplantado 4. Las diferentes medidas de manejo de la fluidoterapia con cristaloides y coloides 
sigue siendo controvertido hoy en día especialmente en estos pacientes con disfunción renal crónica 2.
Aunque las técnicas quirúrgicas y anestésicas han mejorado en los últimos años 2, son muchos los aspectos, 
con respecto al manejo del paciente de trasplante renal, optimización de la volemia y uso de agentes anestésicos 
ideales, en los que existe controversia en la bibliografía médica y que es preciso definir. Por tanto, en el trasplante renal 
es clave ampliar los conocimientos de las implicaciones anestésico-quirúrgicas que pueden afectar a los resultados a 
corto y largo plazo, revisando los estudios con la evidencia más actual.
1. TRASPLANTE RENAL 
El trasplante de órganos en humanos fue unos de los principales retos de la medicina a lo largo de todo el 
siglo XX. Inicialmente en 1901 se llevaron a cabo en Viena los primeros trasplantes de riñón en animales, y después de 
5 décadas el Dr. René Küss realizó el primer trasplante renal (TR) en seres humanos. El riñón funciono sin 
inmunosupresión, pero fue rechazado 2 meses más tarde 5. 
La primera descripción de la técnica anestésica en un trasplante de riñón apareció a comienzos de la década 
de 1950 y se refería a los primeros intentos realizados en Boston sobre trasplantes de riñón de donantes vivos entre 
gemelos idénticos 6. Esto fue en 1954 cuando el Dr. Joseph Murray realizó el primer trasplante renal con éxito de un 
riñón entre gemelos idénticos 5.
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Los únicos monitores usados entonces fueron un esfingomanómetros de presión arterial y un 
electrocardiógrafo (ECG), y en todos los receptores la anestesia fue raquídea. Desde entonces, ha habido numerosos 
cambios en el control anestésico y avances en la inmunosupresión permitieron el uso de aloinjertos de donantes de 
órganos a distancia y un mejor resultado en comparación con los trasplantes anteriores, pasando de un hecho heroico 
y excepcional a algo habitual. 
La técnica anestésica resulta compleja, porque la nefropatía terminal (NT) suele alterar la función de los 
demás sistemas orgánicos, lo que hace que las respuestas a los fármacos y las técnicas anestésicas sean menos 
previsibles. Además conllevan un alto riesgo de complicaciones perioperatorias cardiacas debido a su enfermedad 
subyacente. 
El TR esta indicado en pacientes con NT secundaria a la enfermedad glomerular, diabetes mellitus, nefropatía 
hipertensiva, poliquistosis renal, otras enfermedades familiares o congénitas y en la enfermedad tubulointersticial. El TR 
es el más realizado en cada una de las tres regiones principales del mundo (Estados Unidos, Europa y Asia) 7, revelando 
un aumento constante a lo largo de estas últimas décadas.  Existe una considerable variación entre la proporción de 
órganos procedentes de cadáveres y de donantes vivos en el mundo, y mientras en algunos países las donaciones son 
casi exclusivamente de cadáveres (China), otros dependen mucho de las donaciones de personas vivas (Japón, Taiwan)2.
Sin embargo, el TR es una de las técnicas más importantes y rentables de tratamiento de NT y logra una 
disminución de la mortalidad de los receptores de un 40-60 % respecto a la de los que permanecen en diálisis 2. La 
supervivencia global del injerto en los receptores renales procedentes de cadáveres es superior al 88% a los 3 años y 
de alrededor del 93% en los que reciben riñones procedentes de donantes vivos 9.
1.1. SITUACIÓN ACTUAL EN ESPAÑA
En España, la tasa de TR de cadáver por millón de población se sitúa en 48,3 lo que la sitúa entre los países 
con una mayor tasa en este tipo de trasplantes 10. Durante el 2015 se han realizado en toda España 2.905 trasplantes 
renales lo que supone un aumento del 8,5% con respecto al año 2014. Mientras que la actividad de trasplante renal 
realizada en España ha sido prioritariamente de donante cadáver, durante el 2014 se realizaron 423 trasplantes renales 
de donante vivo, lo que supone casi el 16 % del total de la actividad renal 10.
Figura 1.Trasplante renal.  Actividad Hospital Universitario Miguel Servet Zaragoza. 1988-2015
En la actualidad se dispone en España de 46 centros de TR autorizados, 39 de adultos y 7 de trasplante infantil 
10. El Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza es el centro hospitalario de referencia de tercer nivel que cubre 
la totalidad de los trasplantes renales de la comunidad autónoma de Aragón con una media año de 74 trasplantes en 
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2. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA Y NEFROPATÍA TERMINAL 
Los riñones son esenciales para el ajuste de los volúmenes de los fluidos corporales, la composición 
electrolítica, el equilibrio ácido-básico y la concentración de hemoglobina. Reciben alrededor del 25 % del gasto 
cardiaco y funcionan como filtros para toxinas y fármacos circulantes. Cuando la función renal disminuye, estas 
actividades se deterioran.
La insuficiencia renal crónica o la enfermedad renal crónica (ERC) se refiere a una disminución en la tasa de 
filtración glomerular (TFG) causada por una variedad de enfermedades tales como la diabetes mellitus (40%), 
hipertensión (27%), la glomerulonefritis crónica (13%), enfermedad renal quística (3,5%), nefritis intersticial (4%) y otras 
enfermedades tales como el lupus o la uropatía obstructiva 12. 
La ERC puede ser categorizada como leve (TFG 60-89 ml / min / 1,73 m2), moderada (TFG 30-59 ml / min / 
1,73 m2), grave (TFG 15-29 ml / min / 1,73 m2), o nefropatía terminal (TFG < 15 ml / min / enfermedad renal 1,73 m2). 
El tratamiento sustitutivo renal con hemodiálisis o diálisis peritoneal se inician cuando el TFG cae a menos de 15 ml / 
min / 1,73 m2  13. 
La insuficiencia renal crónica causa una disminución progresiva de la filtración glomerular y de la producción 
de orina, con los consiguientes efectos deletéreos sobre múltiples sistemas y aparatos de todo el organismo.
3. FISIOPATOLOGÍA DE LA NEFROPATÍA TERMINAL 
3.1. ALTERACIÓN ELECTROLÍTICA Y ACIDO BÁSICA
Los pacientes con un filtrado glomerular inferior a 30 ml/min/1,72 m2 (normal 120 ml/min) presentan una 
elevación de los residuos nitrogenados en la sangre, en especial de la urea y comienzan a retener líquidos y electrolitos 
2. Cuando la diuresis cae por debajo de 400 ml/día, el paciente inicia un estado de oliguria y no puede excretar la carga 
dietética de agua y electrolitos, por lo que puede desarrollar alteraciones de las concentraciones de sodio, potasio, 
calcio, magnesio y de fosfatos, resultando en una acidosis metabólica, hiponatremia, hipercloremia e hiperpotasemia.
Por cada cambio de 0,1 unidades en el pH se produce un aumento de 0,6 mEq / L de potasio. La más grave de 
estas alteraciones electrolíticas es la hiperpotasemia severa que aumenta la excitabilidad cardíaca y del músculo 
esquelético. Las alteraciones en el ECG son ondas T picudas, ondas P planas, aumento del intervalo PR y un complejo 
QRS ancho que puede progresar a fibrilación ventricular 12,14. 
3.2. SISTEMA CARDIOVASCULAR
El principal motivo de mortalidad en los pacientes con NT es la enfermedad cardiovascular, que incluso tras el 
trasplante renal es una de las causas principales de fallecimiento 15. Más del 50% de las muertes de los pacientes con 
enfermedad renal crónica se deben a infarto de miocardio, parada cardiaca de etiología desconocida, arritmia cardiaca y 
miocardiopatía16.
La proporción de fallecimientos por motivos cardiacos de los pacientes en diálisis aumenta con la edad y es 
aproximadamente el doble entre los 45-64 años y cuatros veces mayor en los mayores de 65 años, en comparación 
con los menores de 45 años 17.
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Como respuesta al aumento de volumen intravascular y de la poscarga, pueden desarrollarse miocardiopatías 
tanto dilatada como hipertrófica concéntrica. Cuando los riñones no excretan el aporte diario de líquidos, aparece una 
hipervolemia que provoca sobrecarga hídrica e insuficiencia cardiaca congestiva. La acumulación de toxinas urémicas y 
de ácidos metabólicos contribuye al mal funcionamiento del miocardio. Cho et al. 18 comprobaron que algunos 
pacientes con fracción de eyección cardiaca totalmente normal tras un trasplante renal satisfactorio. Por tanto, la NT 
con una depresión significativa de la función ventricular no es necesariamente una contraindicación para el trasplante 
renal, pero sí puede complicar el tratamiento anestésico.
La hipertensión secundaria a la nefropatía puede deberse a una alteración del control renal del sodio y los 
líquidos, lo que causa una expansión de volumen, o a alteraciones de las concentraciones de las sustancias vasoactivas 
causantes de cambios locales del tono arterial. La hiperreninemia puede inducir un aumento de la resistencia vascular 
sistémica con elevación de la presión arterial, que si no se trata, la elevación de la presión arterial en el interior del 
riñón producirá alteraciones escleróticas en la vascularización. Esta última puede ser también una manifestación de la 
sobrecarga de líquidos cuando se ha producido la oliguria y puede provocar un aumento de la poscarga miocárdica, 
con un incremento de la tensión de la pared que, junto con la uremia, produce alteraciones cardiacas compatibles con 
una miocardiopatía. La elevación crónica de la presión sistémica produce hipertrofia del VI, con aumento de las 
necesidades de oxígeno del miocardio. Por todo ello el objetivo es lograr una presión arterial mantenida de 130/85 
mmHg 19. 
La insuficiencia renal también acelera la progresión de la ateroesclerosis, sobre todo en la circulación 
coronaria. La uremia produce alteraciones del metabolismo de los lípidos con elevación de las concentraciones de los 
triglicéridos séricos y disminución de las lipoproteinas de alta densidad protectoras.
En los pacientes con NT pueden encontrarse otras alteraciones cardiacas, como enfermedad del pericardio o 
arritmias. Aunque es raro hoy en día debido al tratamiento precoz con diálisis, puede coexistir la pericarditis con un 
derrame hemorrágico y progresar en un taponamiento cardiaco. En general los derrames pericárdicos ceden en los 
pacientes bien dializados. Las arritmias pueden ser consecuencia de anomalías de los electrolitos o corresponder a 
episodios de isquemia miocárdica.
La diabetes mellitus es la causa de la NT en casi el 30 - 40% de los casos, y estos pacientes representan el 30 
% de los que se encuentran en lista de espera para un trasplante renal. El 60 % de los diabéticos dependientes de 
insulina desarrolla nefropatía. Los enfermos con NT y DM corren un mayor riesgo cardiovascular que los que solo 
tienen uremia, debido a la aceleración asociada de la aterosclerosis de los vasos de pequeño calibre.
3.3. SISTEMA GASTROINTESTINAL
La uremia crónica también produce un retraso del vaciamiento gástrico, así como anorexia, náuseas y vómitos. 
No se conoce con exactitud el mecanismo por el cuál se produce esta complicación, pero en los pacientes con uremia 
o que están en diálisis de mantenimiento, se ha observado arritmia gástrica y descoordinación de la actividad 
mioeléctrica gástrica sin existir diferencias entre el tipo de diálisis 20.
Por todo ello, el anestesiólogo debe considerar que todos los candidatos a un trasplante renal acuden con el 
estómago lleno con independencia de cuál sea el periodo de ayuno preoperatorio por lo que la técnica que se ha de 
plantear para la intubación, debe ser de secuencia rápida, sobre todo en los diabéticos. Este retraso en el tiempo de 
vaciado produce un aumento del volumen y de la acidez gástrica, por lo que se recomienda el uso de bloqueadores H2 
y de inhibidores de la bomba de protones 21.
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3.4. SISTEMA RESPIRATORIO
La sobrecarga de volumen de estos pacientes produce una importante congestión pulmonar asociando 
hipoxemia e hipocapnia. A su vez el líquido intraperitoneal en los pacientes bajo tratamiento con diálisis peritoneal 
puede causar elevación diafragmática con atelectasia basal. El pulmón urémico es otra entidad en estos pacientes con 
aumento de la urea, en los que existe un incremento del edema pulmonar por alteración en la permeabilidad pulmonar, 
similar al SDRA, caracterizado por congestión perihiliar 21.
3.5. SISTEMA HEMATOLÓGICO
Los pacientes con insuficiencia renal suelen presentar una anemia normocrómica y normocítica debida a 
diversos factores, entre ellos la disminución de la eritropoyesis, la supresión de la medula ósea por la uremia y la 
retención de toxinas.
Estos pacientes pueden tener niveles de hemoglobina de 5 a 7 g/dl, con valores de hematocrito de entre 
15-25%, por lo que los mecanismos compensatorios que facilitan este transporte de oxígeno incluyen el aumento del 
gasto cardíaco y del 2,3-DPG, causando de este modo un desplazamiento a la derecha de la curva de disociación del 
oxígeno 22.  El tratamiento con eritropoyetina recombinante suele elevar las concentraciones de hemoglobina a 10-14 
g/dl, lo que disminuye los síntomas 23, 24 y se asocia a una menor necesidad de transfusiones sanguíneas 22.
La acumulación de productos tóxicos endógenos como el ácido guanidinosuccinico y otros compuestos 
fenólicos conducen a la disfunción plaquetaria y disminución de los niveles de factor plaquetario III, que inhibe la 
agregación plaquetaria inducida por el adenosindifosfato 25. Por otro lado en la mayoría de los pacientes con ERC el 
tiempo de protrombina (PT) y el tiempo parcial de tromboplastina (PTT) se mantienen normales, pero presentan el 
tiempo de sangrado alargado. El tratamiento incluye entonces la transfusión de plaquetas, de crioprecipitados así como 
acetato de desmopresina e incluso estrógeno conjugado 25.
Aunque en los pacientes urémicos puede identificarse una alteración cualitativa de las plaquetas, estudios más 
recientes han demostrado que la uremia puede asociarse también a un estado protrombótico. En un estudio 
tromboelastográfico se constató un aumento de la coagulabilidad y una disminución de la fibrinolisis en los pacientes 
urémicos en relación con los controles 26.
3.6. SISTEMA ENDOCRINO
La caída de la TFG produce una disminución de la excreción de fosfato lo que reduce a su vez la absorción de 
calcio del tracto gastrointestinal y deficiencia de vitamina D, lo que deriva en una hiperactividad de las glándulas 
paratiroides para intentar mantener los niveles de calcio. Sin embargo este hiperparatiroidismo secundario conduce a 
la osteomalacia, a la osteosclerosis y a la osteítis fibrosa quística culminando en una entidad clínica conocida como 
osteodistrofia urémica. El resultado es la desmineralización ósea que hace a estos pacientes especialmente susceptibles 
a fracturas patológicas espontáneas, a una posible rigidez articular e inestabilidad atlantoccipital limitando la extensión 
cervical para la laringoscopia 27.
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3.7. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
La uremia puede producir alteraciones del sistema nervioso central que van desde mareos, pérdida de 
memoria, disminución de la concentración y mioclonías a convulsiones, estupor y coma. Se considera que los signos de 
neuropatía periférica o autónoma son una fuerte indicación para la diálisis 21.
4. TRATAMIENTOS DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA TERMINAL 
El tratamiento de la enfermedad renal crónica terminal (ERCT) debe ser unitario e integrado en cuanto a las 
diversas opciones de hemodiálisis (hospitalaria, en centro de diálisis, en casa), diálisis peritoneal (ambulatoria crónica, 
con cicladora nocturna) y TR. En cada paciente hay que optar por la terapéutica inicial más idónea y para ello hay que 
valorar las diversas características del paciente de carácter personal, sociolaboral, comorbilidad asociada, valoración de 
beneficios, riesgos y calidad de vida con cada opción terapéutica.  Esto permite el paso de un tratamiento a otro ante 
complicaciones, intolerancia o ante un posible rechazo o fallo del injerto 4.
El TR es en la actualidad y desde hace años la terapia de elección para la mayoría de las causas de insuficiencia 
renal 1. Mejora la calidad de vida al prescindir de la dependencia de la diálisis y de las dietas rigurosas, aumenta la 
supervivencia de los pacientes y resulta más económico cuando se compara con la diálisis. Es un procedimiento 
rutinario y su aplicabilidad viene limitada por la disponibilidad de riñones en relación con la demanda creciente de 
pacientes que lo precisan. Este desequilibrio entre pacientes en lista de espera de TR y la disponibilidad de riñones de 
cadáver se agranda cada año, por ello se ha ido incrementando la edad de los donantes y se utilizan riñones con 
criterios ampliados o riñones subóptimos, donantes a corazón parado, etc 4.
En países como España, los riñones procedentes de donante de edad avanzada, considerada a partir de los 60 
años, representa el 40 % 28 del total de trasplantes de riñón, siendo la supervivencia a largo plazo de estos órganos 
similar a la de los trasplantes realizados con donantes con criterios no ampliados 28. Sin embargo, los trasplantes de 
riñón de donantes mayores de 70 años conllevan un mayor riesgo de pérdida del injerto y mortalidad, especialmente 
cuando se trasplantan a receptores menores de 60 años 29. No obstante, y con carácter general, es destacable que 6 
meses después del trasplante, los pacientes que han sido trasplantados tienen una mayor supervivencia que los que 
siguen en diálisis 2. 
La opción del TR de vivo es una excelente alternativa pues permite una cirugía reglada, puede llevarse a 
término en situación de prediálisis y preferentemente está indicada en gente joven donde los resultados son más 
beneficiosos. Esta opción se está extendiendo en la actualidad hasta el punto de que en países como Estados Unidos la 
mitad de los trasplantes renales son de donante vivo.  
5. INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL 
El progresivo éxito del TR ha conducido a un incremento en la lista de indicaciones y en la actualidad apenas 
existen contraindicaciones absolutas 2,4. Está indicado en la mayoría de las enfermedades que evolucionan a ERCT 
siendo las principales causas la glomerulonefritis crónica, la nefropatía diabética y la nefroangioesclerosis. Otras causas 
menos frecuentes incluyen la pielonefritis crónica, nefropatías hereditarias o la uropatía obstructiva. Algunas de estas 
enfermedades, sobre todo las glomerulonefritis primarias y algunas secundarias, pueden recidivar en el injerto, no 
obstante raramente está contraindicada la realización del TR en estos pacientes 4.
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Dos de los factores más importantes a tener en cuenta a la hora de aceptar los pacientes para inclusión en 
lista de espera de TR son la edad y la comorbilidad asociada, fundamentalmente cardiovascular, hepática, pulmonar o 
del sistema nervioso central. Hasta hace muy pocos años la infección por VIH era contraindicación absoluta, pero en la 
actualidad se considera que en ausencia de replicación viral durante más de 3 meses, presencia de linfocitos CD4 
superior a 200/mm3 durante más de 6 meses y ausencia de infecciones o neoplasias junto con infección estable o 
controlada con antirretrovirales no contraindica el trasplante renal 4.
6. ESTUDIO PRETRASPLANTE E INCLUSIÓN EN LISTA DE ESPERA 
Es necesario evaluar a todos los pacientes con ERCT antes de su inclusión en lista de espera para TR. Es 
preciso facilitar el estudio de forma precoz cuando el filtrado glomerular está alrededor de 20 ml/min pues ello 
permite la realización del trasplante renal en situación de prediálisis, lo que conlleva mejores resultados tanto en la 
supervivencia del paciente como del injerto comparativamente con los pacientes que llevan tiempo esperando en lista 
de espera de trasplante renal 4,30.
Es conveniente realizar un estudio inicial obligatorio para todos los pacientes y completarlo mediante 
estudios opcionales a aquellos que los precisen según los criterios de cada centro y las características de cada 
paciente. La evaluación inicial consiste en una historia clínica completa y una exploración física junto con datos 
complementarios (analíticos y pruebas de imagen), valoración urológica y vascular e información extensa al paciente 30.  
La información al paciente debe ser exhaustiva en cuanto a riesgo quirúrgico y complicaciones, necesidad de 
la inmunosupresión de por vida y riesgos de infecciones y neoplasias que conlleva, información de la eventualidad de la 
vuelta a diálisis por causas diversas fundamentalmente por rechazo crónico, información de los posibles beneficios y 
riesgos del trasplante de donante vivo, la necesidad de cuidados durante la diálisis para llegar al trasplante en las 
mejores condiciones posibles e información de los resultados globales 4.
7. SELECCIÓN DE DONANTES RENALES Y CRITERIOS DE RECHAZO 
En un paciente comatoso que podría ser un donante de órganos fallecido se exige un diagnóstico de muerte 
cerebral. En el posible donante ha de evaluarse la presencia de enfermedades transmisibles y la calidad de los posibles 
órganos a trasplantar 31.
Los resultados a corto plazo de los trasplantes de riñón procedentes de donantes mayores de 65 años son 
prácticamente idénticos a los de órganos más jóvenes. Sin embargo, la supervivencia a largo plazo del injerto es menor 
32. Además, el principal factor de riesgo fisiológico en los riñones ‘antiguos’ es un tiempo de isquemia fría prolongado 
33,34. En concordancia con estas observaciones, la definición moderna de un donante apropiado hace menos hincapié en 
la edad y más en el estado físico del donante, especialmente del órgano que va a donarse. El objetivo es reducir la 
posibilidad de desechar órganos utilizables. Así pues, actualmente no hay límites absolutos de edad para la donación. Sin 
embargo, resulta imprescindible un tiempo breve de isquemia, así como una selección cuidadosa del donante, 
especialmente porque los donantes de edad más avanzada padecen más enfermedades concomitantes 35.
8. COMPATIBILIDAD Y ASIGNACIÓN DEL ÓRGANO DE DONANTE CADÁVER 
Si el receptor no dispone de la opción de un posible donante de vivo será incluido en lista de espera de 
trasplante cadáver y la selección se realizará habitualmente atendiendo al grado de compatibilidad ABO y HLA. 
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También se valorarán otros aspectos como edad, diferencia de índice de masa corporal entre donante y receptor, 
tiempo en lista de espera de trasplante, grado de sensibilización,y si se trata de un primer o de un segundo trasplante 
renal 4.
Así mismo, se efectúan pruebas cruzadas, mezclando sangre del receptor con células sanguíneas del donante, 
para descartar la presencia de anticuerpos reactivos preformados frente a los antígenos del donante, que en el caso de 
que sea positiva podría causar rechazo del injerto 2. Estos pueden surgir como resultado de la exposición a través de 
embarazos o transfusiones de sangre previas 36.
Los factores que más influyen en la supervivencia del injerto son el grado de compatibilidad HLA, la isquemia 
fría, la función renal retardada del injerto así como el tipo de inmunosupresión, la incidencia de rechazo agudo y la 
situación de prediálisis 4.
Según los datos del estudio CTS (CTS Collaborative Transplant Study), el resultado del injerto es mejor 
cuando el paciente no ha recibido diálisis y disminuye con cada año adicional de tratamiento con diálisis37 (ver figura 2).
Figura 2. Efecto del tiempo en diálisis sobre la supervivencia del injerto en el trasplante renal de donante fallecido del 
estudio CTS 37 en Guía clínica sobre el trasplante renal 31.
9. TÉCNICA QUIRÚRGICA 
El TR es en la actualidad un procedimiento electivo o semielectivo de rutina para pacientes a los que se les ha 
efectuado una preparación y evaluación preoperatoria exhaustiva.  El TR más habitual es el heterotópico, con 
anastomosis de los vasos renales a los ilíacos y del uréter a la vejiga, situándose el injerto en retroperitoneo de fosa 
ilíaca derecha o izquierda y raramente en fosa lumbar izquierda (ortotópico) 2,4.
El tiempo de isquemia se inicia con el clampaje de los vasos renales en el donante y termina al completar la 
anastomosis vascular en el receptor. La adecuada preservación de un riñón depende de minimizar el tiempo de 
isquemia. La isquemia caliente suele ser de 15-30 minutos y se inicia cuando los vasos del donante son clampados, 
termina cuando se perfunde el riñón con la solución de preservación fría y continua al colocar el riñón en el receptor 
hasta completar la anastomosis vascular e iniciar la perfusión sanguínea por parte del receptor 2,38.
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Figura 15: Efecto del tiempo en diálisis sobre la supervivencia del injerto  
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Durante la isquemia fría, es decir el tiempo que transcurre mientras el riñón esta perfundido con la solución 
de preservación fría, el riñón es almacenado a 4 grados centígrados, lo que permite una disminución del metabolismo 
sin la cristalización de las proteínas, siendo el tiempo ideal menor de 24 horas, esto es 1440 minutos 37,38.  La 
conservación del órgano depende principalmente de la hipotermia, que reduce el metabolismo, conserva los depósitos 
de trifosfato de adenosina y evita la formación de radicales de oxígeno durante la fase de reperfusión 31. La isquemia 
fría es particularmente deletérea, pues la incidencia de necrosis tubular aguda aumenta con su duración así como la 
disfunción del injerto a corto y largo plazo37 (ver figura 3). La disfunción inicial del injerto puede ser tratada con diálisis 
hasta la valoración final del injerto 38. 
Figura 3. Efecto del tiempo de isquemia fría sobre la supervivencia del injerto en el trasplante renal de donante 
fallecido del estudio CTS 37 en Guía clínica sobre el trasplante renal 31.
Aunque las anastomosis vasculares pueden hacerse con distintos vasos del receptor, los más utilizados son la 
arteria y la vena iliacas externas (ver figura 4). Una vez terminadas las anastomosis , se retiran las pinzas de forma 
escalonada. A continuación se llena la vejiga a través de una sonda de Foley para facilitar la implantación del uréter 
directamente en ella y prestando especial atención a la diuresis para identificar los posibles compromisos vascular o 
uretral durante el cierre 2,31.
Figura 4.  Anastomosis termino - lateral entre la arteria y vena renal con arteria y vena iliacas externas y anastomosis 
del ureter a la vejiga 2.
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Figura 13: Efecto del tiempo de isquemia fría sobre la supervivencia del injerto  
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Reproducido del CTS Collaborative Transplant Study con la amable autorización del Prof. Dr. G. 
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Figura 14: Efecto dependiente de la compatibilidad HLA del tiempo de isquemia fría sobre la super-















































Isquemia fría - incompatibilidades HLA-A+B+DR
Reproducido del CTS Collaborative Transplant Study con la amable autorización del Prof. Dr. G. 
Opelz, Heidelberg, Alemania.
10.7 Tiempo en diálisis
Según los datos del estudio CTS, el resultado del injerto es mejor cuando el paciente no ha recibido 
diálisis y disminuye con cada año adicional de tratamiento con diálisis (figura 15). Estos resultados 
están en consonancia con los datos procedentes de trabajos que subrayan la importancia del tras-
plante preventivo (9).
10. COMPLICACIONES QUIRURGICAS  
El TR requiere un seguimiento cuidadoso inicialmente en una unidad de críticos (UCI o Unidad de Trasplante) 
y posteriormente en planta y consulta externa. Durante el postoperatorio pueden surgir diversas complicaciones 
quirúrgicas o médicas, algunas precoces y otras tardías 39.
Hasta un 25-50% de los TR presentan disfunción inicial del injerto con oliguria o anuria sobre todo por 
necrosis tubular aguda (NTA). Se trata de una complicación más frecuente en pacientes de alto riesgo inmunológico y 
en los que reciben un injerto de donante añoso sobre todo si el trasplante se ha recibido en condiciones de 
hipotensión y si han tenido un tiempo de isquemia fría y de sutura prolongados. La ausencia de función del TR en las 
primeras horas tras la cirugía, a pesar de una adecuada hidratación del receptor, es usualmente diagnóstica de NTA si 
se han descartado causas obstructivas o vasculares. Habitualmente se resuelve en días, pero si la oliguria persiste en la 
segunda semana postrasplante se debe realizar una biopsia para descartar rechazo agudo o nefrotoxicidad por 
anticalcineurínicos 4.
Figura 5. Tipos de complicaciones del trasplante renal 4
11.  VALORACIÓN PREOPERATORIA 
El trasplante debe ofrecerse a los pacientes con posibilidad de supervivencia a largo plazo del injerto debido a 
la escasez de órganos, la complejidad del procedimiento y la mayor mortalidad relacionada con el propio trasplante. 
Una esperanza de vida breve y las enfermedades que dificultan el cumplimiento terapéutico no son riesgos aceptables 
para el éxito a largo plazo del trasplante 31,40,41.
Debido a los riesgos inherentes de la intervención quirúrgica, la anestesia y el tratamiento inmunosupresor 
postrasplante, es muy importante una evaluación cuidadosa de los posibles receptores y un estudio prequirúrgico 
completo que permita guiar el manejo anestésico, reducir el fracaso precoz del injerto y así mejorar la supervivencia 
del paciente 42, 43, 44. 
El 50% de los enfermos con NT padecen una o varias comorbilidades antes descritas, lo que influye en gran 
medida en el tipo de anestesia que se elige en cada caso 2. Por ello el receptor debe tener hechas pruebas de rutina 
como hemograma sanguíneo completo, recuento de plaquetas, electrolitos, glucosa, BUN o urea, creatinina sérica, 
análisis de orina, ECG y radiografía de tórax 21. Con respecto la medicación habitual del pacientes, los hipertensivos en 
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TRASPLANTE RENAL
HLA idénticos seguido de los que compar-
ten un haplotipo y finalmente en los que no
presentan compatibilidad alguna HLA), la
isquemia fría y la función renal retardada
del injerto, el tipo de inmunosupresión, la
incidencia de rechazo agudo y el efectuar el
trasplante en situación de prediálisis. 
Una vez seleccionado el receptor se
efectuará la prueba cruzada4 y se llevará a
cabo todo el protocolo de evaluación pre-
quirúrgica. 
TRASPLANTE RENAL 
El TR es en la actualidad un procedi-
miento electivo o semielectivo de rutina
para pacientes a los que se les ha efectua-
do una preparación y evaluación preope-
ratoria cuidadosa. Pr cisa de cirujanos for-
mados en dicho campo y el TR más
habitual es el heterotópico, con anastomo-
sis de los vasos renales a los ilíacos y del
uréter a la vejiga, situándose el injerto en
retroperitoneo de fosa ilíaca derecha o
izq ierda y raramente en fosa lumbar
izquierda (ortotópico). 
Complicaciones
El TR requiere un seguimiento cuidado-
so inicialmente en UCI o Unidad de Tras-
plante y posteriormente en planta o con-
sulta externa. D rante el seguimiento
pueden surgir diversas complicaciones
quirúrgicas o médicas, algunas precoces y
otras tardías5 (Tabla 3).
Hasta un 25-50% de los TR presentan dis-
función inicial del injerto con oliguria o anu-
ria sobre todo por necrosis tubular aguda
(NTA). Se trata de una complicación más fre-
cuente en pacientes de alto riesgo inmuno-
lógico y en los que reciben un injerto de
donante añoso sobre todo si el trasplante se
ha recibido en condiciones de hipotensión y
si han tenido un tiempo de isquemia fría y de
sutura prolongados. La ausencia de función
del TR en las primeras horas tras la cirugía,
a pesar de una adecuada hidratación del
receptor, es usualmente diagnóstica de NTA
si se han descartado causas obstructivas o
vasculares. Habitualmente se resuelve en
días, pero si la oliguria persiste en la segun-
da semana postrasplante se debe realizar
una biopsia para descartar rechazo agudo o
nefrotoxicidad por anticalcineurínicos.
El rechazo es la principal complicación
tras el TR. Se puede clasificar en:
Hiperagudo: ocurre en las 48 h tras la
vascularización del injerto y obliga a su
extirpación. Se caracteriza por tr mbo-
sis intravascular iniciada por los anti-
cuerpos citotóxicos preformados diri-
gidos contra antígenos en oteliales del
donante. Con la prueba cruzada que se
realiza actualmente pretrasplante la
incidencia ha isminuido hasta ser d
0,1-1%. El rechazo agudo acelerado es
Tabla 3. Complicaciones del trasplante renal.
Precoces Tardías 
- Generales (dehiscencia herida, - Estenosis de la arteria renal
infección rotura injerto renal, etc ...) - Infecciones
- Necrosis tubular aguda - Enfermedad cardiovascular 
- Vascular: sangrado, trombosis arterial (hipertensión arterial, coronariopatía, ...)
o de vena renal - Nefropatía crónica del injerto
- Linfática: Linfocele - Recurrencia de la nefropatía
- Urológica: obstrucción, fístula urinaria - Tumores
- Rechazo: hiperagudo, acelerado, agudo - Enfermedad ósea





- Metabólicas (diabetes mellitus, aumento ácido úrico, etc.)  
general tienen que mantenerse hasta el momento de la cirugía pero los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina deben suspenderse 3 ya que su uso previo inhibe la degradación hepática de la angiotensina ocasionando 
niveles séricos altos de renina y disminución del flujo sanguíneo renal, con riesgo de necrosis tubular aguda en el 
postoperatorio 3, 21.
Debe revisarse la concentración de potasio justo antes de la intervención, sobre todo en los pacientes que 
pueden haber omitido su sesión de diálisis habitual ya que una concentración de potasio superior a 6 mEq/l puede 
obligar a retrasar la intervención para corregirla 2.
En ocasiones, esta eliminación del líquido puede hacer que el paciente quede en hipovolemia e introduce una 
situación de riesgo de hipotensión significativa en el momento de la inducción anestésica. La pérdida de más de 2 kg 
durante la diálisis sugiere una depleción intravascular significativa 3 por lo que un método para calcular el volumen de 
diuresis residual consiste en comparar el peso del paciente con su peso seco. Esta diálisis preoperatoria 
preferiblemente debe realizarse 6 a 24 horas previas con el fin de compensar al máximo el trastorno metabólico 
existente en el paciente destacando que la diálisis inmediatamente anterior a la cirugía se asociada a una prolongación 
de los tiempos de coagulación por el uso de heparina 38.
11.1. EVALUACIÓN CARDIOVASCULAR PREOPERATORIA
La concomitancia en estos pacientes de enfermedades como DM, hipertensión arterial y dislipidemia así como 
el manejo postoperatorio con fármacos que pueden empeorar el riesgo cardiovascular, como esteroides e 
inmunosupresores, hacen de esta una población de riesgo 45.
La valoración preoperatoria de la función cardiaca es fundamental y depende de la nefropatía subyacente, de 
su duración y de las enfermedades concurrentes asociadas. En los pacientes jóvenes con un diagnostico reciente de 
ERC no relacionada con la diabetes puede ser suficiente un ECG y una prueba de esfuerzo preoperatorios normales, 
pero en los casos de NT de larga duración asociada a la diabetes es necesario hacer un ecocardiograma de estrés o un 
cateterismo cardiaco para determinar la presencia o ausencia de enfermedad de las arterias coronarias 43,46.
Algunos estudios 47 indican que la determinación del riesgo cardiaco debe comenzar con el análisis de 
variables clínicas fáciles de obtener y no con costosas pruebas de sensibilidad y especificidad limitadas. Por ejemplo, los 
antecedentes de dolor torácico son un buen punto de partida para detectar la CI de estos pacientes, ya que su 
sensibilidad/especificidad para este cuadro es del 65% 48.  De hecho a partir de datos retrospectivos, se elaboró un 
sistema más completo llamado índice cardiaco revisado que resulto ser un buen método para predecir el riesgo 
cardiaco de los pacientes sin insuficiencia renal sometidos a intervenciones no cardiacas. 
Los pacientes se pueden estratificar en principio en grupos de riesgo básicos (bajo, medio o alto) en función 
de la anamnesis, los síntomas y una exploración básica. Los pacientes de bajo riesgo pueden someterse al trasplante 
sin un estudio adicional y en los de alto riesgo es probable que se efectúen estudios invasivos. En los pacientes de 
riesgo intermedio, puede ser útil realizar una prueba de esfuerzo de cribado, como una ecocardiografía de estrés con 
dobutamina o una gammagrafía con radioisótopos 2. 
En relación al uso de β bloqueantes perioperatorios en pacientes de elevado riesgo cardiaco sometidos a TR 
se explicaría como forma de reducir las complicaciones perioperatorias tal y como indicaron varios estudios realizados 
en la década de 1990, sin embargo el ensayo clínico POISE puso en duda estos resultados, aunque son necesarios más 
estudios para determinar la seguridad de los β bloqueantes sobretodo en pacientes diabéticos 49.
 12
Es preciso conocer el momento de la ultima dosis de fármacos hipoglucemiantes. Los medicamentos orales 
no deben tomarse el día de la intervención, debido a la posibilidad de una hipoglucemia inadvertida cuando el paciente 
esta anestesiado. Los pacientes dependientes de insulina que son muy inestables y con concentraciones decrecientes 
de la hormona corren el riesgo de desarrollar cetosis y acidemias intraoperatorias 2.
12. TRATAMIENTO INTRAOPERATORIO 
12.1. TIPOS DE ANESTESIA
Aunque cualquiera de las dos resultaría útil en el manejo de estos pacientes, la decisión de si utilizar anestesia 
general o regional, debe tomarse después de hacer el análisis de lo pros y contras de cada técnica y de las 
características específicas de cada paciente 50.
La anestesia regional es una opción para el manejo anestésico de los pacientes para trasplante renal y cuenta 
con varias ventajas conocidas, como disminución de eventos coronarios perioperatorios y mejor control del dolor en 
el postoperatorio. Sin embargo también tiene otra serie de desventajas como riesgo de complicaciones neurológicas, 
hematoma epidural, cefalea postpunción dural e incomodidad por períodos quirúrgicos prolongados 2,38,50,51.
12.2. CONSIDERACIONES FARMACOCINÉTICAS Y FARMACODINÁMICAS
Los cambios fisiológicos asociados a la enfermedad renal en etapa terminal, como la disminución de la masa 
muscular magra, la hipoalbuminemia, la acidosis, la hiperuricemia y la hipervolemia 52,53 afectan a los mecanismos 
farmacocinéticos y farmacodinámicos de muchos de los medicamentos utilizados en la anestesia.  Los riñones son la 
principal vía de eliminación de muchos de estos fármacos y de sus metabolitos, por tanto en ausencia de función renal 
normal, las dosis deben ser valoradas cuidadosamente ya que la disminución del aclaramiento de estos fármacos 
produce mayor duración de la acción farmacológica y un aumento de los efectos adversos 54. 
En teoría, la implantación y trasplante de un riñón funcional de un donante debería disminuir la incidencia de 
estos eventos adversos en la acumulación del medicamento, sin embargo este beneficio a menudo puede no ser 
inmediato debido a un retraso en la función normal del injerto los primeros días postrasplante. Aunque la mayoría de 
fármacos anestésicos se administran en un bolo único, la acumulación de estos fármacos es más notable en aquellos 
que requieren dosis repetidas de mantenimiento siendo necesario por tanto una reducción de hasta un 30 a 50% en la 
dosis para evitar la dosificación excesiva 52. 
La disminución de la albúmina sérica produce un aumento en fracción libre plasmáticas de aquellos fármacos 
con una alta unión a proteínas, mientras que la hipervolemia producirá un aumento del volumen de distribución para 
aquellas drogas hidrosolubles requiriendo dosis mayores. Por otro lado la hiperuricemia va a producir una alteración 
en la barrera hematoencefálica que puede aumentar los niveles de fármaco libre que cruzan hasta los receptores del 
SNC.  
12.3. MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
En general, según la American Society of Anesthesiologist (ASA) es preciso durante el intraoperatorio una 
monitorización consistente en electrocardiograma continuo con 5 electrodos con derivación en V5, presión arterial no 
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invasiva, pulsioximetría, capnografía y análisis de gases espirados así como periódicos controles durante la cirugía de la 
glucemia, electrolitos y gasometrías arteriales o venosas 55.
También resultará necesario en la mayoría de los casos una vía venosa central que proporcione un acceso en 
caso de uso de medicamentos vasoactivos y control de la PVC para un mejor manejo hemodinámico. En los pacientes 
en fases mas avanzadas o aquellos con cardiopatía o inestabilidad hemodinámica importante necesitarán control 
continuo invasivo de la presión arterial mediante acceso de arteria radial 56,57.
La posición estándar es el decúbito supino y es importante la protección de las zonas de presión en tronco y 
extremidades siendo especialmente cuidadosos con el brazo donde se halle la fístula arterio-venosa durante la 
colocación y la intervención.  Se debe tener especial precaución durante la transferencia de estos pacientes a la mesa 
de operaciones ya que son propensos a fracturas patológicas espontáneas.  De igual modo deberemos comprobar si se 
producen ruidos o soplos y confirmar de manera rutinaria la permeabilidad de la fístula así como la presencia de 
pulsos distales. El manguito de tensión no debe ser ubicado ni en este brazo ni en el miembro inferior del lado del 
trasplante ya que el clampaje femoral durante la cirugía limita la medición 38.
12.4. PREMEDICACIÓN
Los antagonistas de los receptores H2 de la histamina, como la Ranitidina, no se modifican por la enfermedad 
renal en etapa terminal y aunque la Atropina y el Glicopirrolato se eliminan en un 20-50% por el riñón, la acumulación 
y efectos tóxicos son poco probables debido a que se administran en dosis únicas 58.
Con respecto a las benzodiacepinas, el midazolam es metabolizado en el hígado a metabolitos activos 
altamente unidos a proteínas, en α 1- Hidroximidazolam, que tiene un 20-30% de actividad del Midazolam y depende 
en gran medida para su eliminación de la excreción renal 59, 60. Además, debido a la disminución de la union a proteínas 
por la hipoalbuminemia, la fracción libre de Midazolam se incrementa en el plasma después de una única dosis 61 por lo 
que ambos factores contribuyen a un aumento de los efectos sedantes del midazolam y se requiere por tanto una 
disminución de la dosis administrada a estos pacientes.
12.5. INDUCCIÓN 
Muchos de los pacientes con uremia y diabetes presentan gastroparesia por lo que corren un alto riesgo de 
aspiración gástrica durante intubación endotraqueal y la inducción anestésica 2. Es necesario por tanto elevar el pH 
gástrico reduciendo así el posible daño pulmonar que pudiera ocurrir por aspiración mediante el tratamiento previo 
con antagonistas de los receptores H2 de la histamina y un inhibidor de la bomba de protones, además de optimizar el 
vaciamiento con el uso de Metoclopramida 30 minutos antes de la inducción 38. Del mismo modo para prevenir el 
reflujo y la aspiración debe considerarse una intubación de secuencia rápida (ISR) mientras se mantiene una presión 
constante sobre el cricoides 62.
Los pacientes con hipertensión previa, DM o cardiopatías asociadas pueden sufrir grandes fluctuaciones de la 
presión arterial y de la frecuencia cardiaca durante la inducción de la anestesia y la intubación endotraqueal por 
disminución en el control autonómico y limitación en la función ventricular. Entre los objetivos de la inducción deben 
incluirse un control de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial con fin de minimizar la posibilidad de isquemia 
miocárdica 2. 
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Además del uso de opiáceos, como el Fentanilo o el Remifentanilo, un bloqueante β  adrenérgico de acción 
corta, como el esmolol a dosis de 0,5 mg/kg, es ideal para amortiguar la respuesta hemodinámica a la intubación y 
minimizar la hipotensión posinducción producida por opiáceos 2. 
12.6. HIPNÓTICOS INTRAVENOSOS
La farmacocinética del Propofol parece estar mínimamente afectada por la ERC 63, 64 y es seguro como agente 
inductor en pacientes urémicos, aunque en varios estudios se demostró que la dosis de inducción de Propofol 
necesaria para lograr la hipnosis clínica y la reducción del indice biespectral (BIS) a 59 fue un 40 - 60% mayor que 1,5 - 
2 mg/kg, la necesaria en pacientes sanos 63,65. 
Otros agentes inductores como el Tiopental a dosis de 3-4 mg/ Kg y el Etomidato a dosis de 0,2 - 0,3 mg/ Kg 
son frecuentemente utilizados en otros centros por su menor efecto cardiodepresor. La supresión suprarenal asociada 
al uso de Etomidato es de corta duración y de poca relevancia en los pacientes trasplantados en tratamiento 
simultáneo con Hidrocortisona como tratamiento inmunosupresor 38.  
12.7. RELAJANTES MUSCULARES
La Succinilcolina ofrece características ideales de relajación, y aunque no está contraindicada de forma 
absoluta en los pacientes con NT la posibilidad de causar o empeorar la hiperkalemia debe tenerse en cuenta.  Además 
se ha descrito que la actividad plasmática de la colinesterasa es inferior a la normal en más del 20% de los pacientes 
que tienen NT, con independencia de que reciban o no algún tipo de diálisis, pero estos pacientes no experimentarán 
una parálisis prolongada a menos que tengan una forma atípica de colinesterasa sérica 2,66. 
Aunque la mayoría de los autores detallan que el uso de Succinilcolina debería excluirse con cifras de potasio 
superiores a 5,5 mEq/l y nunca usar dosis repetidas, el aumento de la concentración sérica de potasio tras la dosis de 
intubación es alrededor de 0,6 mEq/l, similar a los pacientes sin NT, por lo que puede tolerarse sin un mayor riesgo 
cardiaco, incluso en aquellos con una concentración inicial de potasio superior a 5 mEq/l 66 - 72 .
Otra alternativa son los relajantes musculares no despolarizantes de larga duración como el Pancuronio, o de 
acción intermedia como el Vecuronio o el Rocuronio, aunque la duración de acción de estos fármacos es más 
prolongada en pacientes con NT comparada con pacientes sanos 73 ya que dependen en gran medida de la excreción 
hepatobiliar y hasta un 30% del fármaco se elimina por el riñón lo que puede hacer que se acumulen especialmente 
con la administración repetida 74 - 77. 
Por otro lado el Atracurio y el Cisatracurio se metabolizan mediante degradación de Hoffman y por la acción 
de la colinesterasa plasmática, únicamente limitado por alteraciones metabólicas de pH y de  la temperatura, lo que 
hace que la duración de su acción no dependa de la función renal ni de la hepática. Éstos tienen un bioproducto de la 
degradación de Hofmann neurotóxico y asociado con convulsiones, la laudanosina, que aunque parece estar 
ligeramente elevada en la insuficiencia renal no alcanza umbrales epileptógenos 78 y 79. 
Los agentes reversores como la Neostigmina, Piridostigmina o Edrofonio, actúan inhibiendo la 
acetilcolinesterasa en la unión neuromuscular y prolonga la vida media de la acetilcolina superando de esta manera el 
efecto antagonista competitivo residual de estos relajantes musculares no despolarizantes 80 y 81.
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Por otro lado existe el Sugammadex, un antídoto selectivo del Rocuronio y del Vecuronio  82 cuyo mecanismo 
de acción es antagonizar el bloqueo neuromuscular mediante la encapsulación de las moléculas de este agente en el 
plasma.  El 77% de Sugammadex unido a Rocuronio se excreta por orina en las primeras 16 horas y una pequeña 
fracción se metaboliza por el hígado produciendo un metabolito con actividad neuromuscular insignificante 83.
12.8. AGENTES INHALATORIOS
La enfermedad renal terminal no tiene efecto clínicamente significativo sobre el manejo clínico de los 
anestésicos inhalados. Aunque el Isofluorano es considerado el anestésico de elección para la cirugía del trasplante 
renal, otros anestésicos inhalatorios que se pueden utilizar son el Desflurano y el Sevoflurano 84 - 87. 
Únicamente existen dos aspectos preocupantes en relación con la toxicidad de estos fármacos que son la 
producción de ion fluoruro y la generación de “compuesto A”.  Aunque para el Isoflurano y Desflurano, esta 
biotransformación parece ser clínicamente insignificante 53, todos los agentes inhalatorios son biotransformados en 
cierto grado por el hígado para producir fluoruro inorgánico 88 - 90. Se ha propuesto que este metabolito, puede 
producir toxicidad renal si se alcanzan concentraciones pico superiores a 50 μmol / l 53, 91, sin embargo no se ha 
publicado ningún estudio controlado que indique con claridad que sea peligroso cuando se usa en pacientes con un 
riñón recién trasplantado. 
Por otro lado la degradación del Sevoflurano produce dos tipos de compuestos en contacto con la cal sodada 
o baritada que se encuentra dentro de los absorbentes de dióxido de carbono, el compuesto A [fluorometil-2,2-
difluoro-1-(trifluorometil)vinil éter] y el compuesto B [1,1,1,3,3-pentafluoro-2-(fluorometoxi)-3-metoxipropano]. 
Hasta la fecha, el compuesto A se ha demostrado de forma concluyente que causa necrosis renal en ratas 53, 92, 93 sin 
embargo, los efectos de este metabolito es todavía controvertido en los seres humanos. De hecho en otros estudios, 
Lee et al. 94 se ha sugerido que los anestésicos volátiles, como el Desflurano, Sevoflurano, Isoflurano y Halotano 
proporcionan beneficios de protección contra la lesión de reperfusión cuando se administra antes y después de la 
isquemia renal 94 mediante  la modulación de cascadas inflamatorias y un aumento de la vasodilatación periférica 
aumentando el flujo sanguíneo renal. De todos modos, el Sevoflurano ha sido estudiado específicamente en el 
trasplante renal sin demostrar que afecta a la supervivencia del injerto a corto plazo 95 y 96. 
12.9. OPIOIDES
Respecto al control del dolor perioperatorio, los fármacos como la Morfina, la Meperidina o la Oxicodona 
deben usarse con precaución en los pacientes con insuficiencia renal, ya que tanto ellos como sus metabolitos activos 
dependen de la excreción renal y pueden acumularse 97 - 99. Por el contrario, la Hidromorfona, el Fentanilo, el 
Sufentanilo, el Alfentanilo y el Remifentanilo son seguros, de hecho los parámetros farmacocinéticos del Sufentanilo y 
Alfentanilo son muy similares en los pacientes con NT y en los controles sanos 97, 100. 
El Fentanilo es metabolizado por el hígado y únicamente el 7% se excreta sin cambios por la orina lo que es 
seguro a corto plazo durante la inducción a dosis de 3-5 μg/ Kg 101. Por otro lado el Remifentanilo sigue siendo el 
agente ideal para control analgésico intraoperatorio, con dosis de inducción de 0,35 μg/Kg./min. y dosis de 
mantenimiento que varían de 0,05 - 0,3 μg/Kg./min 102,  ya que se metaboliza principalmente por las esterasas 
plasmáticas 103.  Aunque su principal metabolito, el GR90291, se elimina fundamentalmente por los riñones su potencia 
es solo 1/4000 la del compuesto original, y hace que la administración de Remifentanilo sea segura en estos pacientes 
104.
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12.10. ESTABILIDAD HEMODINÁMICA Y FLUIDOTERAPIA
Estos pacientes suelen llegar a quirófano con cierta depleción de volumen intravascular tras la hemodiálisis y 
el ayuno preoperatorio prolongado, y especialmente cuando se retira el pinzamiento de los vasos iliacos y el injerto se 
perfunde de nuevo se puede producir hipotensión.  Es fundamental que el paciente esté bien hidratado, ya que la 
función renal es críticamente dependiente de la perfusión renal por lo que hay en la medida de lo posible evitar 
episodios de hipotensión marcada 2,17,38. Se considera en general que los vasoconstrictores con intensos efectos alfa-
adrenérgicos, como la Fenilefrina, deben reservarse como último recurso y en caso de que sea necesario para el 
soporte hemodinámico se podrían utilizar Dopamina o Efedrina en dosis bajas105 y 106 . 
Figura 6. Tipos de cristaloides
Del mismo modo la hipertensión intraoperatoria puede tener severas consecuencias especialmente en los 
pacientes diabéticos con neuropatía autonómica, que tienen mayor riesgo de presentar complicaciones vasculares e 
infarto silencioso. Ésta debe ser tratada con agentes intravenosos de corta acción como el Urapidilo o la Nitroglicerina 
en bajas dosis 38.
Para disminuir la incidencia de necrosis tubular aguda postoperatoria se recomienda una política de 
fluidoterapia guiada por objetivos manteniendo una presión arterial sistólica entre 130 -160 mm Hg,  una PVC entre 
10-15 cm H2O y una presión arterial pulmonar media de 18-20 mm Hg para optimizar el gasto cardíaco y el flujo 
sanguíneo renal105.
Por otro lado en situaciones de hipovolemia severa e importante deterioro hemodinámico se suelen utilizar 
coloides ya que su ventaja radica en que se mantienen en el espacio intravascular más tiempo que los cristaloides (ver 
figura 6), aunque tienen un mayor numero de efectos secundarios, entre los que se cuentan reacciones alérgicas, así 
como alteraciones en la coagulación y de la función renal, especialmente con los almidones de primera y segunda 
generación 106 (ver figura 7). Por todo ello el uso de coloides sintéticos en pacientes con ERCT sigue siendo 
controvertido hoy en día 2, 106.
Aunque la transfusión de sangre en el trasplante renal es rara, ya que la hemorragia suele ser mínima 2, es 
necesario tener cruzada y analizada la sangre del receptor. 
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fluidos de reanimación preferidos. La solución salina isotónica (NaCl al 0,9%) se
asocia con un mayor riesgo de disfunción renal [15, una acidosis metabólica hiper-
clorémica y un mayor riesgo de muerte16,17. Pero incluso este tópico ha sido recien-
temente pu st  en tela de juicio por Young et l.18.
Existen grandes dudas y controversia en cuanto a qué cristaloide o coloide pre-
senta mejor perfil de seguridad para la restauración de la volemia en el paciente
quirúrgico, en nuestro caso de cirugía ortopédica.
La ventaja de los coloides teóricamente radica es que se mantendrían en el espa-
cio intravascular más tiempo que los cristaloides (tabla 2). Tienen como inconve-
niente qu  presentan un precio mayor y no están exentos de efectos secundarios,
entre los que se cuentan reacciones alérgicas, así como de alteraciones en la coa-
gulación y de la función renal (estos últimos fueron especialmente marcados con
los almidones de primera y segunda generación y menos marcados con los HEA
de tercera generación, de menor peso molecular 130/0,4)19. Por otro lado, un
estudio ha demostrado una menor tasa de transfusión y de infección en pacientes
sometidos a cirugía ortopédica20. 
De igual modo, ante la pregunta de qué coloide escoger, guías recientes publica-
das por la Sociedad Españ la de Anestesiología y Reanimación (SEDAR)21 reco-
miendan HEA o gelatina modificada frente a albúmina, aunque también con una
recomendación débil debido a la baja calidad de la evidencia. Aunque se desa-
FLUIDOTERAPIA: ABORDAJE TERAPÉUTICO DEL PACIENTE EN CIRUGÍA ORTOPÉDICA 9










Na+ 135-145 154 130 131 140 140
Cl− 98-105 154 112 112 98 127 
K+ 3,5-5 – 5 5,4 5 4 
Ca2+ 2,5 – 1 1,8 - 2,5 











(mOsm/L) 291 308 276 280 295 309 
pH 7,35-7,45 4,5-7,0 6,0-8,0 5,0-7,0 4,0-8,0 5,1-5,9 
© Editorial Glos , S.L. Autor do e  u o en el ámbito académico o docente según lo previsto por la Ley de Propiedad Intelectual.
Figura 7. Tipos de coloides
12. 11. MANITOL, FUROSEMIDA Y DOPAMINA
Ademas de mantener una presión de perfusión intraoperatoria adecuada con carga de líquidos, la producción 
de orina suele potenciarse con Manitol y diuréticos de asa y a veces es necesario infundir dopamina  para mejorar el 
flujo sanguíneo renal y optimizar la función del injerto 107.
El Manitol se filtra libremente y no se reabsorbe en la nefrona, por lo que produce un aumento osmótico del 
volumen urinario y tiene un efecto protector de las células que revisten los túbulos renales ante una posible lesión 
isquémica 108. De hecho su uso intraoperatorio justo antes de la revascularización del riñón trasplantado ha 
demostrado mejoría en la fase temprana postrasplante con menor incidencia de necrosis tubular aguda y una menor 
necesidad de diálisis 53, 108.  Aunque también tiene sus riesgos ya que ante una rápida expansión de volumen podría 
producir insuficiencia cardiaca aguda con edema pulmonar y ante dosis mayores de 200 gramos al día o una dosis 
acumulada de 400 gramos en 48 horas puede producir insuficiencia renal aguda por un mecanismo de toxicidad 
mediado por vasoconstricción renal 53, 108.
La elevada respuesta de la hormona antidiurética desencadenada por el estrés quirúrgico hace necesario es 
uso de diuréticos de asa que impiden la reabsorción de electrolitos y hacen que se excreten grandes volúmenes de 
orina de elevado contenido electrolítico 53, 108.
La Dopamina a dosis bajas, 2-3 μg/kg/min, suele utilizarse para estimular los receptores dopaminergicos  tipo 
1 de la vascularización renal e inducir vasodilatación y aumento de la diuresis 109. Aunque en un pequeño estudio, 
Sorbello et al. 110 se demostró una mejoría de la diuresis y del aclaramiento de creatinina tras el trasplante renal 111 
tanto con dopamina como con fenoldopam a dosis bajas, en otros estudios de mayor tamaño no se puso de manifiesto 
esta mejoría significativa 112,113 por lo que su uso hoy en día sigue siendo controvertido 114. Un riñón recién 
trasplantado y denervado no responde a la dopamina como lo haría un riñón normal y por el momento no se ha 
hecho un estudio sistemático de los efectos de este fármaco sobre la función de los riñones recién trasplantados en 
donante cadáver.
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conseja el uso de HEA en pacientes sépticos, quemados, críticos, con insuficien-
cia renal o en terapia renal sustitutiva, hemorragia intracraneal o cerebral, se reco-
mienda su uso en la fase inicial de la reposición hídrica y no más de 24 horas.
Según revisiones de estudios recientes21,22, se aconsejan los cristaloides frente a
los coloides, aunque la calidad de la evidencia se considera baja. Y parece razo-
nable el uso de soluciones cristaloides balanceadas frente a las no balanceadas. 
Un grupo de expertos ha expuesto recientemente sus conclusiones23 sobre la ter-
pia de fluidos en el periodo perioperatorio, coincidente en buena medida con lo
aquí expuesto.
Por lo tanto, realizaremos fluidoterapia en función de la situación clínica que tenga
nuestro paciente, y en la mayoría de las situaciones anteriormente descritas, lo
haremos mediante soluciones de cristaloides balanceadas, y ante la pér ida hemá-
tica, como es frecuente en cirugía ortopédica, lo haremos mediante cristaloides y
coloides. Podemos observar las diferentes características de los principales crista-
loides y coloides en las tablas 1 y 2.
En cirugía ortopédica cabe destacar la importancia de la fluidoterapia ante situa-
ciones que pueden darse frecuentemente, como la hemorragia masiva. 
¿Qué estrategia deberemos llevar a cabo en esta situación? 
FLUIDOTERAPIA EN LA PRÁCTICA CLÍNICA. CASOS PRÁCTICOS10














Maíz 130 000 100 % 154 154 308
HEA 130/0,4
Volulyte®
Maíz 130 000 100 % 137 110 286
HEA 130/0,42
Venofundin®
Patata 130 000 100 % 154 154 308
HEA 130/0,42
Isohes®/Tetraspan®




bovino 30 000 70-90 % 145 145 301
Albúmina al 5 % Plasmahumano 67 000 80 % 145 145 300
© Editorial Glosa, S.L. Autorizado el uso en el ámbito académico o docente según lo previsto por la Ley de Propiedad Intelectual.
12. 12. INMUNOSUPRESIÓN
Frecuentemente, es preciso administrar las primeras dosis de inmunosupresores durante la cirugía por lo que 
es preciso tener un conocimiento práctico de los posibles efectos secundarios asociados de estos medicamentos y 
estar preparados para tratarlos si está indicado. Estos fármacos son seleccionados por el equipo de nefrología, que 
varía en función del centro y las características del paciente 115,116 con el objetivo de evitar el rechazo celular agudo del 
nuevo injerto.
12. 13. POSTOPERATORIO Y POSIBLES COMPLICACIONES ANESTÉSICAS
En todos los pacientes sometidos a un trasplante renal debería revertirse por completo la acción de los 
relajantes musculares y si es posible proceder a la extubación en quirófano, para trasladarlos a la unidad de trasplante, 
unidad de reanimación o unidad de cuidados críticos 38.
La diuresis postoperatoria debe controlarse estrechamente y cualquier reducción de la misma debe hacer 
pensar tanto en factores prerrenales como postrenales. En más del 90% de los trasplantes renales procedentes de 
donantes vivos puede observarse la producción inmediata de orina, y lo mismo sucede en el 40-70 % de los trasplantes 
obtenidos de cadáveres. El retraso en el inicio de la función renal se asocia a una disminución del 20 a 40% de 
supervivencia del injerto y aumento en la mortalidad del paciente 1, 39. 
En cuanto a los factores derivados de la cirugía hay que tener en cuenta una posible estenosis o trombosis de 
la arteria o vena renal, o bien una obstrucción del tracto de salida del riñón por coágulos, acodamiento o edema, 
fístulas en la unión vesicoureteral e incluso aumento de la presión en el riñón trasplantado por linfocele o formación 
de un hematoma 38. Respecto a los factores no mecánicos habría que pensar en un posible rechazo agudo del injerto o 
en una NTA especialmente tras una hipovolemia o hipotensión importante, siendo necesario en este caso una toma de 
biopsias para descartarlos. Otras posibles complicaciones anestésicas postoperatorias son los vómitos y 
broncoaspiracion, depresión respiratoria, edema pulmonar, inestabilidad hemodinámica y arritmias cardiacas 2,38,117,118.
Aunque el dolor postoperatorio tras el trasplante renal suele ser leve o moderado los fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos están absolutamente contraindicados ya que inhiben la síntesis de prostaglandinas, 
disminuyendo el flujo sanguíneo renal y la autorregulación de la tasa de filtración glomerular 55. 
Así que, el alivio del dolor postoperatorio con opiáceos es la técnica más comúnmente utilizada, junto con la 
analgesia controlada por el paciente (PCA) así como el bloqueo de los nervios intercostales o el bloqueo del plano 




1. Describir y analizar el manejo perioperatorio de los pacientes sometidos a trasplante renal del periodo 
comprendido desde el 1 de enero hasta el 1 de julio del 2015 en el Hospital Universitario Miguel Servet 
de Zaragoza.
OBJETIVOS SECUNDARIOS 
1. Identificar y analizar qué factores pronósticos perioperatorios definidos en nuestro estudio han influido 
en los resultados a corto y medio plazo (morbilidad y mortalidad del postoperatorio inmediato y a un 
año) en nuestra serie de pacientes intervenidos de trasplante renal. 
2. Estudiar el impacto de la reposición de la fluidoterapia en los resultados a corto y medio plazo 
(morbilidad y mortalidad postoperatoria inmediata y a un año) en nuestra serie de pacientes 
intervenidos de trasplante renal. 
3. Evaluar la evolución de la función renal postoperatoria desde el momento del fin de la intervención 
quirúrgica hasta el alta hospitalaria en función de la técnica anestésica y de los fármacos utilizados.
4. Determinar la supervivencia postoperatoria en función de la técnica anestésica y de los fármacos 
utilizados durante el periodo intraoperatorio.  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III. MATERIAL Y MÉTODOS
1. MATERIAL
1.1. POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Se ha realizado un estudio retrospectivo a partir de la creación de una base de datos completada de forma 
prospectiva con los datos de 25 pacientes intervenidos quirúrgicamente de trasplante renal de donante cadáver en el 
Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza en el periodo comprendido desde el 1 de enero hasta el 1 de julio 
del 2015.
Todos los pacientes se habían diagnosticado de nefropatía terminal y habían sido incluidos en la lista de espera 
de trasplante renal de donante cadáver en España. Se excluyeron aquellos pacientes de trasplante renal infantil, así 
como los de donante vivo.
1.2. ÁMBITO GEOGRÁFICO 
El Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza es un centro hospitalario de referencia de tercer nivel, y 
cubre las Áreas de Salud de Aragón I, II, IV y V. Atiende de forma directa a una población aproximada de 530.500 
personas y es el centro de referencia en cuanto a la Cirugía de Trasplante Renal de las provincias de Teruel y Huesca, 
por lo que la población que cubre son unos 800.000 habitantes en total. 
Desde el año 1988 hasta la actualidad se han intervenido quirúrgicamente gran cantidad de pacientes de 
trasplante renal en nuestro centro de trabajo. El Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza es el centro 
hospitalario de referencia de tercer nivel que cubre la totalidad de los trasplantes renales de la comunidad autónoma 
de Aragón con una media año de 74 trasplantes en los últimos 5 años (ver figura 8).  
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1989 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013 2015
Nº de trasplantes renales
En el año 2015 se realizaron un total de 73 trasplantes renales, de los cuales 31 de ellos se realizaron durante 
el periodo del 1 de enero hasta 1 de julio aquí estudiado. Del total del número de pacientes, 2 de ellos fueron de 
donante vivo, y otros 4 pacientes se han considerado perdidas ya que no se encontraron las historias clínicas ni en la 
unidad de archivos ni en el registro de trasplantados renales del servicio de nefrología, comprendiendo así nuestra 
muestra de estudio con los otros 25 pacientes de trasplante renal de donante cadáver.  Ya que el tamaño muestral aquí 
presentados es relativamente pequeño en relación con otras series, el objetivo para un futuro próximo es aumentar el 
número de pacientes a estudio.
2. METODOLOGÍA 
2.1. CODIFICACIÓN Y RECOGIDA DE DATOS 
Las variables estudiadas se numeraron correlativamente, así como también las posibles respuestas de las 
mismas. Todas las variables fueron independientes o aisladas, sin existir respuestas coincidentes dentro de una misma 
variable. 
Se realizó, tras valorar todos los parámetros, una ficha en soporte informático en la que se recogieron con 
carácter prospectivo y, entre otras muchas variables, datos básicos del paciente, datos clínicos y analíticos que 
posteriormente evaluaremos y que se encuentran reunidas bajo once apartados fundamentales: 
A. DATOS DE FILIACIÓN DEL PACIENTE TR
B. DATOS DE LA COMORBILIDAD DEL PACIENTE TR
C. DATOS DE FUNCIÓN RENAL PREOPERATORIO
D. DATOS DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICOS PREVIOS
E. DATOS DE REEMPLAZO RENAL PREVIOS.
F. DATOS DE TIEMPO DE ISQUEMIA FRÍA
G. DATOS DE TIPO DE ANESTESIA Y FÁRMACOS UTILIZADOS
H. DATOS DE LA FLUIDOTERAPIA, TRANSFUSIÓN Y CONTROL HEMODINÁMICO
I. DATOS DE LA CIRUGÍA Y EL SANGRADO
J. DATOS DE FUNCIÓN RENAL POSTOPERATORIA 
K. DATOS DE SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO  Y SUPERVIVENCIA.
 22




2. Edad (fecha de nacimiento)
3. Fecha de la cirugía
4. Peso seco (kg)
5. Diuresis residual (ml)
B) DATOS DE LA COMORBILIDAD DEL PACIENTE TR
1.  Riesgo ASA
ASA 1: 1
ASA 2 : 2
ASA 3: 3
ASA 4: 4
























5. Nefropatía no diabética
No: 0
Sí: 1









C) DATOS ANALÍTICOS Y FUNCIÓN RENAL PREOPERATORIA
1. Creatinina plasmática
2.  Urea












3.  ARA II
No: 0
Sí: 1










E) DATOS DE REEMPLAZO RENAL PREVIOS










F) DATOS DE TIEMPO DE ISQUEMIA
1. Tiempo de isquemia fría (minutos)





























































H) DATOS DE LA FLUIDOTERAPIA, TRANSFUSIÓN Y CONTROL HEMODINÁMICO
1. Volumen de cristaloides (ml)
2. Volumen de SS 0,9% (ml)
3. Volumen de soluciones balanceadas (ml)




8. Transfusión de concentrados de hematíes
No: 0
Sí: I
9. Unidades de concentrados de hematíes
10. Transfusión de pool de plaquetas
No: 0
Sí: I
11. Unidades de pool de plaquetas
12. Transfusión de concentrado de plasma fresco congelado
No: 0
Sí: I
13. Mililitros de plasma fresco congelado
I) DATOS DE LA CIRUGÍA Y EL SANGRADO
1. Duración de la intervención quirúrgica (minutos)

















5. Alteraciones de la glucemia
No: 0
Sí: I
6. Complicaciones quirúrgicas intraoperatorias
No: 0
Sí: I
J) DATOS ANALÍTICOS Y FUNCIÓN RENAL POSTOPERATORIA
1. Creatinina plasmática
2.  Urea





K) DATOS DE SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO  Y SUPERVIVENCIA
1. Destino postquirúrgico
Unidad postrasplante (nefrología): 0





Acidosis moderada - grave (pH < 7,20)
No: 0
Sí: I






















6. Mortalidad postoperatoria (90 días)
7. Mortalidad a 1 año
8. Fecha de éxitus
9. Estancia media (días)
10. Fecha de ultima consulta
Todos los resultados se han registrado en una ficha personal en Microsoft
® 
Office Excel 2015 para Mac
® 
e 
introducidos en una base de datos creada con el programa estadístico Statistical Package for the Social Sciences® 




2.2. ESTUDIO ESTADÍSTICO  
Se ha asumido un nivel de significación del 0,05, debido a que es el que mejor se adapta a las pruebas de 
contraste de hipótesis de la estadística inferencial y los valores de probabilidad “p”, para pruebas de dos colas, como 
estadísticamente significativos según un p valor p<0.05 121. 
ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
Respecto a las variables cuantitativas se ha obtenido una descripción de todas ellas mediante el cálculo de la 
medida de tendencia central (media [X] o mediana [Me]) y su medida de dispersión correspondiente (desviación típica 
[DT] o recorrido intercuartílico [RI]) con un intervalo de confianza del 95%. Para emplear una u otra (media [X] o 
mediana [Me]) hemos valorando la distribución de dicha variable con respecto a la “normal” mediante la prueba de 
Saphiro - Wilk  ya que nuestra muestra es pequeña (n<50). Si la variable cuantitativa sigue una distribución “normal” (p 
valor p>0,05) hemos empleado como medida de tendencia central la media [X] y como medida de dispersión la 
desviación típica [DT]. En caso contrario (p valor p<0,05) hemos empleado como medida de tendencia central la 
mediana [Me] y como medida de dispersión el recorrido intercuartílico [RI] 121.
Para las variables cualitativas, se han calculado sus valores absolutos de frecuencias, así como sus porcentajes. 
Una vez obtenidos los datos los mostramos de forma ordenada en una tabla, donde se muestran las variables, las 
categorías de cada variable y el número de eventos de cada categoría 121. 
ESTADÍSTICA INFERENCIAL 
En cuanto a la estadística inferencial, para la comparación de medias de las variables cuantitativas con una 
distribución normal se han utilizado el Test t de Student-Fisher y en aquellas con distribución no normal las pruebas U 
de Mann-Whitney como pruebas no paramétricas.  Respecto a las variables cualitativas, las comparaciones han sido 
establecidas mediante la utilización del Test de Chi cuadrado. Para comprobar la correlación entre variables 
cuantitativas se ha utilizado el análisis de correlación lineal de Pearson para aquellas con distribución normal y el 




1.Factores dependientes del paciente y de la comorbilidad
Prueba de 
Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
FACTORES DEPENDIENTES DEL PACIENTE
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* Si la variable cuantitativa sigue una distribución “normal” (p valor p>0.05) mediante la prueba de Saphiro - 
Wilk hemos empleado como medida de tendencia central la media [X] y como medida de dispersión la 






Antagonistas del Calcio (n=25)
No 14(56%)
Sí 11(44%)







Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
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2. Factores dependientes de la ERC, tratamiento de reemplazo renal previo y datos analíticos y 
función renal preoperatoria
* Si la variable cuantitativa sigue una distribución “normal” (p valor p>0.05) mediante la prueba de Saphiro - 
Wilk hemos empleado como medida de tendencia central la media [X] y como medida de dispersión la 
desviación típica [DT].
Prueba de 
Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
FACTORES DEPENDIENTES DE ERC
Peso seco (Kg) p=0,420* 25 (73,20±14,57)*
Diuresis residual (ml) p=0,010 25 (800±1150)
DATOS TRATAMIENTO DE REEMPLAZO RENAL










DATOS ANALÍTICOS Y FUNCIÓN RENAL PREO.
Creatinina plasmática p=0,721* 25 (5,84±2,02)*
Urea p=0,167* 25 (98,64±46,26)*
Albumina Sérica p=0,951* 25 (3,86±0,57)*
Potasio p=0,173* 25 (4,6±0,84)*
pH p=0,274* 25 (7,376±0,075)*
Hb p=0,898* 25 (12,09±1,27)*
Plaquetas p=0,007 25 (193±98)
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3. Factores dependientes del trasplante renal y anestesia
Prueba de 
Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
DATOS DE PRETRASPLANTE RENAL




























DATOS DE ESTABILIDAD HEMODINÁMICA
TAS máxima (mmHg) p=0,013 25 (130±30)
TAS mínima (mmHg) p=0,090* 25 (98,80±15,36)*












DATOS DE CONTROL ANALGESICO POST.
Cloruro mórfico (mg) p=0,219* 10 (7,70±1,83)*
Metadona (mg) p=0,000 1(10±0)
DATOS DE FLUIDOTERAPIA
Volumen total (ml) p=0,000 25 (2000±875)
Volumen de cristaloides (ml) p=0,001 25 (2000±500)
Unidades de suero salino 0,9% p=0,013 24 (1500±1000)
Unidades de sueros balanceados p=0,000 11 (500±500)
Volumen de coloides (ml) p=0,005 12 (500±250)
Prueba de 
Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
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* Si la variable cuantitativa sigue una distribución “normal” (p valor p>0.05) mediante la prueba de Saphiro - 
Wilk hemos empleado como medida de tendencia central la media [X] y como medida de dispersión la 
desviación típica [DT]. 
DATOS DE TRANSFUSIÓN
Transfusión de concentrados de hematíes (n=25)
No 21 (84%)
Sí 4 (16%)
Hb pretransfusión p=0,959* 4 (8,4±1,76)*
Unidades de concentrados de hematíes p=0,001 4 (1±2)
Transfusion de pool de plaquetas (n=25)
No 22 (88%)
Sí 3 (12%)
Unidades de pool de plaquetas p=0,000 3 (1±1)
Transfusión de PFC (n=25)
No 25 (100%)
Sí 0 (0%)
DATOS DE LA CIRUGÍA
Duración intervención quirúrgica (minutos) p=0,103* 25 (201,60±45,97)*
Sangrado en el aspirador (ml) p=0,959* 4 (550±288,67)*




Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
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4. Factores dependientes de las complicaciones intraoperatorias, postoperatorio, destino 
postquirúrgico y seguimiento
Prueba de 
Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
DATOS DE COMP. INTRAOPERATORIAS
Complicaciones anestésicas intraop. (n=25)
No 18 (72%)
Sí 7 (28%)
Hipotensión arterial significativa (< 90 mmHg)
No 21 (84%)
Sí 4 (16%)
Complicaciones cardiovasculares intraop. (n=25)
No 24 (96%)
Sí 1 (4%)
Alteraciones del potasio intraop. (n=25)
No 21 (84%)
Sí 4 (16%)
Alteraciones de la glucemia intraop. (n=25)
No 24 (96%)
Sí 1 (4%)
Acidosis metabólica grave (pH < 7,20) (n=25)
No 16 (64%)
Sí 9 (36%)
Complicaciones quirúrgicas intraop. (n=25)
No 22 (88%)
Sí 3 (12%)
DATOS FUNCIÓN RENAL POST.
Creatinina plasmática postoperatoria p=0,018 25 (4,56±3,5)
Urea postoperatoria p=0,003 25 (86±60)
Potasio postoperatorio p=0,000 25 (4,2±0,9)
pH postoperatorio p=0,006 25 (7,32±0,08)
Hb postoperatoria p=0,800* 25 (10,65±1,46)*




Unidad postrasplante (nefrología) 21 (84%)





Numero de complicaciones precoces p=0,003 25 (1±2)
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* Si la variable cuantitativa sigue una distribución “normal” (p valor p>0.05) mediante la prueba de Saphiro - 
Wilk hemos empleado como medida de tendencia central la media [X] y como medida de dispersión la 




















Estancia medía (días) p=0,000 25 (10±9)
Mortalidad postoperatoria (90 días) (n=25)
No 25 (100%)
Sí 0 (0%)




Saphiro - Wilk Casos, n (Me±RI) Casos, n (%) 
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ESTADÍSTICA INFERENCIAL  
I. Variables comparadas en relación a la morbilidad postoperatoria
 41
VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A LAS COMPLICACIONES PRECOCES Prueba estadística p
Edad VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,180
Comorbilidades VS Complicaciones Precoces Chi - cuadrado 0,484
Tiempo en HD/DP VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,540
Tiempo de isquemia fría VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,977
Cloruro mórfico VS Complicaciones Precoces t de Student-Fisher 0,970
Volumen total VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,017*
Volumen de SS 0,9% VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,028*
Volumen de balanceados VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,673
Volumen de coloides VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,899
Uso de vasoconstrictores VS Complicaciones Precoces Chi - cuadrado 0,093
TAS mínima VS Complicaciones Precoces t de Student-Fisher 0,420
Unidades de CH VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,144
Sugammadex VS Complicaciones Precoces Chi - cuadrado 0,312
Tiempo de intervención quirúrgica VS Complicaciones Precoces t de Student-Fisher 0,261
Creatinina postoperatoria VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,017*
Días de estancia media VS Complicaciones Precoces U de Mann-Whitney 0,228
Días de estancia media VS Complicaciones Quirúrgicas precoces U de Mann-Whitney 0,923
Días de estancia media VS Reintervención quirúrgica U de Mann-Whitney 0,656
Mortalidad a 1 año VS Complicaciones Precoces Chi - cuadrado 0,134
* Significación estadística en el nivel 0,05 (bilateral).
** Significación estadística en el nivel 0,01 (bilateral).
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VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A DEPRESIÓN RESPIRATORIA Prueba estadística p
Edad VS Depresión respiratoria U de Mann-Whitney 0,970
Dosis cloruro mórfico VS Depresión respiratoria t de Student-Fisher 0,084
Dosis Metadona VS Depresión respiratoria t de Student-Fisher 0,018*
Dosis de Cisatracurio VS Depresión respiratoria U de Mann-Whitney 0,021*
Dosis de Rocuronio VS Depresión respiratoria U de Mann-Whitney 0,049*
Reversión neuromuscular VS Depresión respiratoria Chi - cuadrado 0,656
Sugammadex VS Depresión respiratoria Chi - cuadrado 0,001**
Tiempo de intervención quirúrgica VS Depresión respiratoria t de Student-Fisher 0,822
Dias de estancia media VS Depresión respiratoria U de Mann-Whitney 0,549
VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A ACIDOSIS POSTOPERATORIA Prueba estadística p
Tiempo de intervención quirúrgica VS pH postoperatorio Correlación de Spearman 0,036*
Volumen de SS 0,9% VS pH postoperatorio Correlación de Spearman 0,191
Volumen de balanceados VS pH postoperatorio Correlación de Spearman 0,631
Volumen de coloides VS pH postoperatorio Correlación de Spearman 0,515
Volumen de SS 0,9% VS acidosis metabólica grave U de Mann-Whitney 0,174
Volumen de coloides VS acidosis metabólica grave U de Mann-Whitney 0,636
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VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A FUNCIÓN RENAL POSTOPERATORIA Prueba estadística p
Tiempo en HD/DP VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,047*
Tiempo de isquemia fría VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,342
Volumen total VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,319
Volumen de SS 0,9% VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,191
Volumen de balanceados VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,570
Volumen de coloides VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,174
Uso de vasoconstrictores VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,126
TAS mínima VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,017*
Tiempo de intervención quirúrgica VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,316
Nº de complicaciones VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,013*
Nº de complicaciones VS Urea postoperatoria Correlación de Spearman 0,012*
Días de estancia media VS Creatinina postoperatoria Correlación de Spearman 0,075
II. Variables comparadas en relación a la mortalidad a 1 año
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VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A LA NECROSIS TUBULAR AGUDA Prueba estadística p
Edad VS NTA U de Mann-Whitney 0,072
Comorbilidades VS NTA Chi - cuadrado 0,327
HTA VS NTA Chi - cuadrado 0,157
IECAS VS NTA Chi - cuadrado 0,047*
ARA II VS NTA Chi - cuadrado 0,035*
ACA VS NTA Chi - cuadrado 0,165
Tiempo en HD/DP VS NTA U de Mann-Whitney 0,479
Tiempo de isquemia fría VS NTA U de Mann-Whitney 0,249
Volumen total VS NTA U de Mann-Whitney 0,526
Volumen de SS 0,9% VS NTA U de Mann-Whitney 0,648
Volumen de balanceados VS NTA U de Mann-Whitney 0,649
Volumen de coloides VS NTA U de Mann-Whitney 0,475
Uso de vasoconstrictores VS NTA Chi - cuadrado 0,053
TAS máxima VS NTA U de Mann-Whitney 0,094
TAS mínima VS NTA t de Student-Fisher 0,049*
Unidades de CH VS NTA U de Mann-Whitney 0,041*
Tiempo de intervención quirúrgica VS NTA t de Student-Fisher 0,233
Creatinina postoperatoria VS NTA U de Mann-Whitney 0,005**
Días de estancia media VS NTA U de Mann-Whitney 0,024*
* Significación estadística en el nivel 0,05 (bilateral).
** Significación estadística en el nivel 0,01 (bilateral).
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VARIABLES COMPARADAS EN RELACIÓN A LA MORTALIDAD 1 AÑO Prueba estadística p
Edad VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,058
Tiempo en HD/DP VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,941
Tiempo de isquemia fría VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,170
Volumen total VS Estancia media Correlación de Spearman 0,304
Volumen total VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,387
NTA VS Mortalidad 1 año Chi - cuadrado 0,036*
Nº de complicaciones precoces VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,025*
Complicaciones quirúrgicas precoces VS Chi - cuadrado 959
Complicaciones quirúrgicas tardías VS Mortalidad 1 año Chi - cuadrado 0,174
Días de estancia media VS Mortalidad 1 año U de Mann-Whitney 0,040*
V. DISCUSIÓN
1. DISCUSIÓN SOBRE FACTORES PRONÓSTICOS PREOPERATORIOS 
El aumento de la esperanza de vida ha incrementado el número de pacientes con ERC y por consiguiente, el 
número de pacientes ancianos que requieren un TR está aumentando en nuestro medio. Los pacientes de nuestra serie, 
presentan una media de edad superior a la de otros centros 122,123, en torno a los 70 años (69 ± 16 años), con un valor 
mínimo de edad de 29 y un valor máximo de 84 años (ver figura 9). Los hombres representaron un 68% de la muestra 
(17/25) y las mujeres un 32% (8/25).
Figura 9. Histograma con distribución de frecuencias de la edad de nuestra serie de pacientes 
En cuanto a la edad, pocos estudios 53 la han considerado como un factor independiente asociado a 
insuficiencia renal crónica. Lemmens et al. 53 reveló que una edad superior a 65 años resultaba ser un factor predictivo 
para desarrollar disfunción renal postquirúrgica por lo que recomendaba el trasplante renal en menores de 30 años. En 
nuestra serie no hemos encontrado diferencias significativas derivadas de la edad con respecto a las complicaciones 
precoces (p=0,180), la NTA (p=0,072) o mortalidad a 1 año (p=0,058).
En relación a los datos clínicos de comorbilidad, en nuestra serie, todos los pacientes presentaron algún tipo 
de comorbilidad asociada.  La clasificación ASA conlleva cierto grado de subjetividad en la interpretación del riesgo de 
cada paciente. En nuestro caso, no ha habido ningún paciente considerado ASA 1 porque la definición del mismo como 
paciente sano no debe aplicarse a un paciente con nefropatía terminal y ya es criterio suficiente para considerar al 
paciente ASA 2.
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Un 16% (4/25) se clasificaron como ASA 2, un 76% (19/25) fueron ASA 3 y un 8% (2/25) pertenecieron a la 
clase ASA 4, siendo frecuencias similares a otros estudios, como el de Villegas-Anzo et al. 124 donde 1,350 pacientes 
(85,82%) pertenecieron a una clase ASA 3 y 223 pacientes (14,17%) a ASA 4. En nuestra serie de pacientes el grado 
ASA de los pacientes no se relacionó con una mayor morbilidad postoperatoria (p=0,053) ni con una mayor 
mortalidad postoperatoria a 1 año (p=0,732). 
Además, todos los pacientes de nuestra muestra sufría al menos una enfermedad comórbida asociada, que 
según el tipo: un 96% (24/25) tenía trastornos cardiovasculares, siendo la hipertensión arterial la comorbilidad más 
frecuente con un 92% (23/25) de pacientes del total de la muestra, 24% (6/25) presentaban alguna cardiopatía, 24% 
(6/25) enfermedad vascular periférica y un 12% (3/25) coagulopatía. Un 84% (21/25) sufría algún tipo de trastorno 
endocrino, presentando el 36% (9/25) de los pacientes DM, 68% (17/25)  dislipemia y el 12% (3/25) tenían algún grado 
de obesidad. Con respecto a las causas de la ERC un 28% (7/25) sufría nefropatía diabética, el 52% (13/25) tenía algún 
tipo de nefropatía no diabética (glomerulonefritis, nefropatía tubulointersticial, nefroangioesclerosis) y hasta en un 12% 
(3/25) la causa de la NT estaba no filiada. 
Tal como sugieren otros autores 125, 126, los fármacos como los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECAS) deben ser retirados antes de la operación, debido a la disminución del flujo sanguíneo renal y 
mayor riesgo de necrosis tubular aguda 3. En nuestra serie hemos observado que aquellos pacientes que llevaban 
tratamiento antihipertensivo con IECAS o ARA II tienen mayor riesgo de desarrollar NTA (p = 0,047 y p = 0,035 
respectivamente) lo que no se asociaba al simple hecho de tener HTA (p=0,157). Por ello mismo una mejor opción 
como tratamiento antihipertensivo en nuestra muestra y en este tipo de pacientes parecen ser los antagonistas del 
calcio que no presentan aumento significativo (p=0,165) de retardo de función del injerto comparado con IECAS o 
ARA II.
Los datos del tratamiento previo de reemplazo renal indicaron que el 96% (24/25) de los pacientes estaban 
bajo algún tipo de tratamiento sustitutivo. En diálisis peritoneal se encontraban el 28% (7/25) y en hemodiálisis el 72% 
(18/25) restante. El tiempo medio de soporte dialítico previo al trasplante fue de 29,50±24 meses, es decir 
aproximadamente una media de 2 años y medio, similar a otras series (ver figura 10) 122, 125.
Figura 10. Diagrama de columnas con distribución de frecuencias de nuestra serie del tiempo en HD/DP previo
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Cosío et al. 127 concluyeron en su estudio que parte de la mortalidad depende de la duración del tratamiento 
de diálisis (22 % con más de 3 años y 3 % por menos de 3 años P=0,001) 53, 126. Sin embargo nosotros no hemos 
podido comprobar diferencias significativas comparando el tiempo de reemplazo renal previo ni con las complicaciones 
precoces (p=0,540) ni con la mortalidad a 1 año (P=0,941), aunque si hemos observado que un mayor tiempo de 
tratamiento de reemplazo renal se relaciona con una peor función renal postrasplante (p=0,047) al presentar  mayores 
cifras de creatinina postoperatoria.
2. DISCUSION SOBRE MANEJO ANESTÉSICO INTRAOPERATORIO 
El procedimiento anestésico realizado fue anestesia general balanceada en todos los casos y en ninguno de 
ellos se procedió a la colocación de un catéter epidural para analgesia intra/postoperatoria. La tendencia hemorrágica 
en estos pacientes urémicos además del uso de heparina durante las sesiones de hemodiálisis previas al trasplante, 
aumenta el riesgo de hematoma epidural 51 por lo que es considerado para muchos una contraindicación absoluta.
Aunque hace años, en las primeras publicaciones, la anestesia era exclusivamente raquídea 6 actualmente la 
anestesia general balanceada es la técnica de elección 2 en el trasplante renal en la mayoría de los centros ya que que 
se logra una hemodinámica estable, una excelente relajación muscular y una profundidad anestésica previsible. 
Sener et al. 128 compararon la anestesia general (AG) con la anestesia epidural (AE) y no encontraron 
diferencias significativas ni en la función renal, ni en la tasa de filtración glomerular (63,5 - 70,5 ml/min con AG y 68,6 - 
72 ml/min con EA), ni en el aclaramiento de creatinina (56,5 - 72,0 ml/min con AG y 49,4 - 64,2 con AE), ni en la 
microalbuminuria postoperatoria (13,8 - 5 mg/mL con AG y 7,1 - 4,8 mg/mL con AE a los 3 y 7 días respectivamente). 
Por otro lado en el estudio de Akpek et al. 51 los niveles de creatinina postoperatorias disminuyeron significativamente 
después del trasplante, aunque la diferencia no fue significativa entre anestesia general y anestesia regional.
También se ha valorado las diferentes técnicas de mantenimiento comparando el uso de anestesia inhalatoria 
con compuestos volátiles frente a la anestesia total intravenosa, que combina opioides y Propofol, sin embargo no se 
han observado diferencias en relación a la supervivencia del injerto 129.
En nuestra serie estudiada la inducción anestésica se llevó a cabo con Fentanilo (1-3 mcg/kg), Propofol (2-3 
mg/kg) y Rocuronio (0,6 mg/kg) o Cisatracurio (0,15 mg/kg).  Para el mantenimiento se hizo anestesia balanceada con 
Sevofluorano inhalado, Remifentanilo y dosis fraccionadas de Fentanilo con valores ajustados para mantener la presión 
arterial sistólica del paciente con unos valores entre 130/90 mmHg . La monitorización incluyó la frecuencia cardíaca, la 
presión arterial no invasiva, la saturación de oxígeno, capnografía, electrocardiograma e indice biespectral (BIS) en 
todos los pacientes.  Al igual que en otros estudios similares 123,124  tras la inducción se procedió a la canalización de vía 
venosa central en la vena yugular interna derecha o izquierda en el 92% (23/25) de los pacientes manteniendo unas 
cifras medias de PVC en torno a 14,5 ± 1 cmH2O.
El Manitol, los diuréticos del asa y la Dopamina se emplean en la práctica clínica para tratar de conservar la 
función renal durante la revascularización del injerto. Sigue debatiéndose la utilización de estos fármacos y los 
mecanismos mediante los cuales ofrecen un efecto protector.  A pesar de que hay estudios que demuestran beneficios 
escasos o nulos, es una idea ampliamente aceptada por la mayoría de centros que la protección renal durante la 
revascularización resulta beneficiosa. El Manitol mejora el flujo sanguíneo cortical renal durante el pinzamiento arterial 
y disminuye el edema asociado a la isquemia y a la congestión vascular de las células endoteliales de los vasos renales 
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además de eliminar radicales libres, disminuye la secreción de renina y produce un aumento de la síntesis renal de 
prostaglandinas 130.
En nuestro caso en todos los pacientes se potenció la producción de orina con Manitol y Furosemida con una 
dosis promedio de 40 ± 16 g (0,25 – 0,5 g/kg) y 65 ± 20 mg (1 mg/kg) respectivamente.  Además en 9 de los 25 
pacientes de nuestra serie se utilizó intraoperatoriamente una perfusíon de Dopamina a dosis 2 - 5 mcg / kg tras la 
revascularización del riñón trasplantado para inducir vasodilatación y aumentar la diuresis.
El tiempo quirúrgico varió de 130 (2,26 horas) a 290 minutos (4,83 horas) con un promedio de 201,60 ± 
45,97 minutos (3,36±0,76 horas) (ver figura 11). Otros centros tienen unos tiempos quirúrgicos bastante superiores a 
los nuestros, prácticamente el doble de tiempo (un promedio de 5,5 ± 1.30 horas 123 y 6,12 ± 1.17 horas124) 
probablemente debido a que no diferencian los trasplantes de riñón de donante cadaver con los de donante vivo, 
incluyendo, en estos últimos, el tiempo quirúrgico del explante del donante. 
Figura 11. Histograma con distribución de frecuencias de la duración de la intervención quirúrgica (minutos)
En nuestro estudio no se ha podido relacionar el tiempo de intervención quirúrgica con un aumento 
de complicaciones precoces (p=0,261), mayor número de NTA (p=0,233), ni con un aumento de la creatinina 
postoperatoria (p=0,866). 
3. DISCUSION SOBRE RELAJANTES MUSCULARES Y SUGAMMADEX 
Al igual que en otros centros 124,131 el bloqueante neuromuscular de elección para el 76% de los casos (19/25) 
fue el Cisatracurio y únicamente en 6/25 pacientes (24%) se utilizó Rocuronio. Todos los pacientes fueron extubados 
en el quirófano al final de la anestesia y fue necesario la reversión neuromuscular en 10/25 (40%) pacientes. En aquellos 
pacientes que se había utilizado Cisatracurio se descurarizó en 8/19 (42%) de ellos con 2 mg de Neostigmina y 1 mg 
de Atropina, y únicamente en 2/6 (33%) pacientes se uso Sugammadex para antagonizar el efecto residual del 
Rocuronio.
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En algunos estudios se ha propuesto que debe limitarse el uso de Rocuronio, ya que hasta un 30% del fármaco 
se elimina por el riñón 74, 75 y puede ser que se acumule especialmente con la administración repetida. 74, 76, 77. De 
hecho se ha comprobado que presenta una duración de acción más prolongada comparada con pacientes sin NT 
(recuperación del 25% de T1 en 49 minutos frente a 32 minutos con una función renal normal)132.
En otro estudio realizado por Avner Sidi y Richard Kaplan 123,133 se demostró que la frecuencia de morbilidad 
respiratoria postoperatoria y la necesidad de ventilación mecánica controlada en el postoperatoria fue mayor en el 
grupo donde se utilizó relajantes musculares de acción prolongada como el Rocuronio o el Vecuronio.  Nosotros 
hemos encontrado que esta depresión respiratoria está relacionada directamente con la dosis de relajantes 
musculares, tanto del Cisatracurio (p=0,021) como del Rocuronio (p=0,049)
En nuestro conocimiento, solo existen dos estudios realizados por Machado de Souza y Navarro 134,135 en el 
que se utilizó Sugammadex en pacientes con nefropatía terminal sometidos a trasplante renal para revertir el efecto 
del bloqueo neuromuscular del Rocuronio. Los escasos trabajos descritos de utilización de Sugammadex con patología 
renal se han realizado en animales de experimentación 136-138, en casos individuales aislados 139 - 142, o en pacientes 
sometidos a diálisis en unidades de cuidados intensivos 143,144.
Estudios previos de Staals et al 145 han demostrado que la farmacocinética de Sugammadex se altera 
significativamente por la ERC, puesto que la excreción renal es la principal vía de eliminación del fármaco. De hecho el 
laboratorio que lo fabrica 146 , no recomienda su uso en pacientes con Cl Cr < 30 ml/min o que necesiten diálisis, 
debido a que los estudios realizados en estos pacientes son todavía muy escasos. 
Según Machado de Souza 134 y Navarro 135 el Sugammadex, a dosis de 4 mg/Kg, revierte con eficacia el 
bloqueo neuromuscular profundo inducido por el Rocuronio en pacientes sometidos a trasplante renal tan 
eficientemente como en pacientes con función renal normal ya que el mecanismo de acción es independiente de la 
perfusión renal.  Aunque ha de tenerse en cuenta que solamente el 29% del complejo Rocuronio-Sugammadex es 
eliminado en pacientes con ERC y la recuperación de la función neuromuscular después de la reversión es más lenta y 
sujeta a una mayor variabilidad, por ello debe existir un seguimiento adecuado para evitar posibles recurarizaciones o 
parálisis residual en caso de mal funcionamiento del injerto 135. 
En nuestra serie, únicamente en 2 pacientes se utilizó Sugammadex para revertir los efectos del Rocuronio. En 
uno de ellos se uso una dosis de Sugammadex de 100 mg y el injerto funcionó de forma adecuada antes de las doce 
horas y no hubo ningún problema de parálisis residual o de recurarización durante las veinticuatro horas siguientes. Sin 
embargo, un paciente presentó una insuficiencia respiratoria importante durante las horas siguiente a la cirugía 
requiriendo ingreso en UCI por presentar una importante acidosis metabólica que precisó reintubación y manejo 
ventilatorio mecánico.  Además días más tarde se tuvo que realizar nefrectomía del injerto de urgencia por presentar 
trombosis de la arteria renal. Cabe destacar que en este último caso se uso Rocuronio en dosis repetidas durante la 
cirugía con un total de 90 mg y se revirtió su efecto con 130 mg de Sugammadex.
A pesar de que varios estudios, como el de Staals et al 137, confirmaron la seguridad de Sugammadex en la 
insuficiencia renal crónica, y Machado de Souza y Navarro 134,135 no encontraron diferencias significativas ni en la 
morbilidad ni en la estancia media ni en mortalidad a 1 año, el número de pacientes estudiados sigue siendo pequeño 
como para hacer recomendaciones sobre la seguridad del uso de este fármaco y es necesario estudios adicionales para 
evaluar los efectos del mismo en las diferentes etapas de la insuficiencia renal así como con pacientes en diálisis, o en 
aquellos que sean tributarios de TR. 
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4. DISCUSION SOBRE HEMODINÁMICA Y TRANSFUSIÓN 
Con respecto a los factores de estabilidad hemodinámica, la PVC promedio de 14,5 ± 1 cmH20, la TAS 
máxima fue de 130±30 mmHg y la TAS mínima fue de 98,80±15,36 mmHg.  
La transfusión de CH se llevó a cabo intraoperatoriamente en el 16% (4/25) de los pacientes, siendo la Hb 
pretransfusión media de 8,4±1,76 g/dL. El promedio de sangrado fue de 550 ± 288,67 ml (ver figura 12) en 
consonancia con los datos de otros autores 124 (390,20 ± 422,75 mL). Se transfundieron plaquetas en 3/25 de pacientes 
(12%) y no hubo ningún caso de transfusión de PFC.
 Figura 12. Diagrama con la distribución de frecuencias del volumen (mililitros) de sangrado
La presión sanguínea intraoperatoria debe ser idealmente entre 130/80 mmHg y el objetivo control de la PVC 
es mantenerla dentro de unos limites de 10 - 15 cmH2O a fin de optimizar el gasto cardiaco y el flujo sanguíneo renal 
122 ya que fuera de estas cifras hemodinámica se ha demostrado en diferentes estudios 3, 147,148 que disminuye la 
perfusión renal, predispone al retraso de la función del injerto los primeros días postrasplante e incluso la 
supervivencia del injerto se reduce entre un 20 % a un 40%.
En nuestra serie no hubo relación en un aumento del riesgo de desarrollar NTA en aquellos pacientes que 
presentaron cifras de TAS más altas (p=0,094), aunque al analizar aquellos que habían tenido menores cifras de TAS 
sistólica sí hubo una clara asociación entre los pacientes con menores cifras y unas mayores cifras de creatinina 
postoperatoria (p= 0,017) (ver figura 13) así como un mayor riesgo para desarrollar retardo de la función del injerto 
en forma de NTA (p=0,049).
En el 36% (9/25) de los pacientes hubo que usar algún tipo droga vasoactiva, siendo la Efedrina la más utilizada 
en 7 de los pacientes de nuestra serie, la Fenilefrina en 4 de ellos y únicamente en uno de los pacientes fue necesario 
poner una perfusión continua de Noradrenalina para mantener la estabilidad hemodinámica. Se considera que en 
general los vasoconstrictores con intensos efectos alfa-adrenérgicos, como puede ser la Fenilefrina, deberían 
reservarse como ultimo recurso, ya que en varios modelos de animales se ha comprobado que los vasos del riñón 
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trasplantado parece más sensible a la vasoconstricción que las arteriolas sistémicas frente a los simpaticomiméticos, 
por lo que podría comprometer el flujo sanguíneo del riñón trasplantado 149,150, y en el caso de que fuera 
estrictamente necesario se recomienda el uso de  Dopamina o Efedrina a dosis bajas.
Figura 13. Gráfica de correlación lineal entre la tensión arterial minima y la creatinina postoperatoria.
En nuestra serie no hemos encontrado diferencias significativas con respecto a las complicaciones precoces 
(p=0,093) ni aumento de la creatinina postoperatoria que sugiera compromiso renal (p=0,126) ni en cuanto a la 
frecuencia de NTA (p=0,053) en aquellos pacientes donde fue necesario el uso de vasoconstrictores. De hecho en 
otros estudios 151 el empleo de vasoconstrictores para mantener la presión de perfusión una vez recuperada la 
normovolemia ha demostrado mejorar el flujo renal, el filtrado glomerular y la diuresis.
5. DISCUSIÓN SOBRE FLUIDOTERAPIA  
5.1. RESTRICTIVA, LIBERAL O GUIADA POR OBJETIVOS
Recientemente se ha sugerido la realización de algoritmos de terapia guiada por objetivos de forma 
individualizada para cada paciente para establecer una correcta reposición con fluidos en el paciente quirúrgico. 
Aunque ninguno de ellos se ha realizado específicamente en el paciente trasplantado renal, existen una gran cantidad 
de trabajos que asocian monitorización hemodinámica y terapias de fluidoterapia guiada por objetivos que han puesto 
de manifiesto buenos resultados con disminución de las complicaciones 152-155.
Por un lado el trabajo de Brandstrup et al. 154 concluyó que la excesiva hidratación con cristaloides está 
relacionada con complicaciones mayores, como la dehiscencia de sutura, peritonitis, sepsis, edema pulmonar y sangrado 
en cirugía abdominal y que además el edema por la sobrehidratación está implicado en una mayor translocación 
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bacteriana y en mayores tasas de disfunción multiorgánica. Sin embargo el trabajo de Wiedemann 155, publicado en 
2006 no consiguió demostrar el descenso de la mortalidad entre la terapia liberal y la terapia restrictiva de reposición 
hídrica, aunque el grupo donde la fluidoterapia fue restrictiva asoció mejoría en la función pulmonar, reducción de la 
estancia en UCI y una menor utilización de la terapia de reemplazo renal.
En nuestra caso el volumen total medio infundido intraoperatoriamente fue de 2000 ± 875 mL (ver figura 14) 
a base de cristaloides y coloides y aunque no pudimos encontrar diferencias respecto a las cifras de creatinina 
postoperatoria (p=0,191), mayor tasa de NTA (p=0,526), estancia hospitalaria (p=0,304) o supervivencia a 1 año 
(p=0,387) sí encontramos diferencias con aquellos pacientes a los que se infundieron mayor volumen total y el número 
de complicaciones quirúrgicas precoces (p=0,028).
Figura 14. Distribución del volumen total medio infundido (mililitros) durante la cirugía en nuestra serie
Por tanto podemos concluir que, siempre que evitemos la hipovolemia intravascular y mantengamos las cifras 
tensionales objetivo, parece más razonable aplicar terapias restrictivas y guiadas por objetivos más que administrar 
grandes volúmenes de líquido ya que, aunque no muestran mejor función del injerto postrasplante, sí muestran menor 
tasa de complicaciones quirúrgicas precoces.
5.2. DISCUSIÓN SOBRE USO DE SOLUCIONES SALINAS, BALANCEADAS Y COLOIDES
Hay datos recientes que sugieren que la elección del fluido para la restauración de fluidos perioperatoria del 
paciente trasplantado renal puede tener un efecto sobre el resultado 2. Existen grandes dudas y controversia en cuanto 
a qué cristaloide o coloide presenta mejor perfil de seguridad para la restauración de la volemia en el paciente en 
trasplante renal de donante cadaver.
Recientemente se ha demostrado que la infusión de grandes volúmenes, incluso a partir de 2 litros, de 
soluciones ricas en cloro puede provocar acidosis metabólica hiperclorémica debido a su elevado contenido en cloro 
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(154 mEq/l, muy por encima de los 103 mEq/l que hay en el plasma) 156. Esta hipercloremia se ha relacionado con 
alteración de la secreción gastrointestinal y de la coagulación por efecto dilucional, acidosis y reducción de niveles de 
calcio, efecto proinflamatorio, disminución del filtrado glomerular y mayor acumulación del líquido intersticial, con 
aumento de la tasa de fallo renal y la tasa de pacientes que precisan terapia de reemplazo renal.  De hecho hay un 
trabajo publicado por el grupo de Williams, realizado con voluntarios sanos, donde existen diferencias importantes en 
ciertas variables postoperatorias, ya que el tratamiento perioperatorio con soluciones balanceadas frente a soluciones 
salinas se traduce en menor tasa de infecciones, menor tasa de transfusiones postoperatorias, menor tasa de diálisis y 
menor tasa de alteraciones electrolíticas 157.
En las soluciones balanceadas, los iones cloro han sido en parte reemplazados por bicarbonato o aniones 
orgánicos (lactato, acetato o gluconato) que actúan como tampones y de este modo se atenúan los efectos indeseables 
en el equilibrio ácido-básico y el flujo sanguíneo renal.  Así pues las guías británicas, the British Consensus Guidelines 
on Intravenous Therapy for Adult Surgical Patients158 recomiendan con una evidencia 1B que las soluciones balanceadas 
deben sustituir a las soluciones salinas al 0,9 % en cirugía mayor.
Por otro lado los cristaloides glucosados no deben tener cabida en la anestesia del trasplante renal ya que 
produce excesiva cantidad de agua libre y empeoramiento de los niveles de glucemia en pacientes muchas veces 
diabéticos produciendo deshidratación a nivel celular.
En nuestro centro de trabajo la reposición de la volemia se realizó en prácticamente todos los pacientes 
(24/25 96%) a base de suero salino al 0,9% con un volumen promedio de 1500 ± 1000 ml y únicamente en 10 
pacientes de los 25 (40%) se administró además soluciones balanceadas tipo Plasmalyte® con un volumen promedio 
de 500 ± 500 ml. Unicamente en un paciente (4%) se repuso la volemia a base de soluciones balanceadas tipo 
Plasmalyte®  y Ringer lactato.
En nuestra serie no hemos encontrado diferencias con respecto al volumen infundido de suero salino o 
soluciones balanceadas con respecto a las alteraciones del equilibrio acido-base comparando las medias de pH 
postoperatorio (p=0,191 y p=0,631 respectivamente), las cifras de creatinina postoperatoria (p=0,191 y p=0,570 
respectivamente) o en la tasa de pacientes que precisaron terapia de reemplazo renal por NTA (p=0,648 y p=0,647).
Por tanto, la reposición inicial debería comenzarse con soluciones cristaloides, ya que reponen el agua 
extracelular en forma más efectiva que las soluciones de coloides, sin embargo en el caso de que queramos mantener 
el volumen intravascular y aumentar la PA con un menor volumen algunos estudios han demostrado que el uso de 
coloides tipo HEA resulta más efectivo que en los casos en los que se utilizaron cristaloides, significando un aumento 
del GC, transporte y cesión de oxígeno 159.
En la mayoría de los estudios se ha comprobado que los coloides, especialmente los almidones de primera y 
segunda generación y menos marcados con los HEA de tercera generación, tienen riesgo de acumularse y producir 
mayor daño en el riñón en aquellos pacientes con alteración previa de la función renal. Sin embargo en un gran estudio 
europeo observacional de 2007 160 así como en las últimas revisiones 161,162 no se encontró asociación entre la 
administración de HEA de última generación y los efectos adversos renales en el paciente quirúrgico sin disfunción 
renal previa 161,162. Durante los últimos años se ha producido un cambio en la práctica del uso de coloides naturales a 
los coloides sintéticos. Ha habido cierta preocupación en las últimas décadas en relación con el uso de los HEA como 
agente osmótico en el trasplante renal debido al estudio de Legendre et al. que demostró una tasa de hasta el 80% de 
nefrosis osmótica en los riñones trasplantados de donante cadaver después de la administración de 
hidroxietilalmidones de 1ª generación HEA 200 / 0,65 163.
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Todavía no se han realizado ensayos clínicos específicos sobre la seguridad de los coloides en el trasplante 
renal por lo que su seguridad sigue siendo hoy en día controvertido. Sin embargo en la mayoría de centros también 
suelen hacer una reposición de la volemia a base cristaloides y coloides durante el perioperatorio del trasplante renal 
sin haber comprobado diferencias clínicas significativas, por lo que los HEA de ultima generación parecen ser menos 
tóxico en el trasplante renal de lo que se sospechaba en un principio 2. De hecho la administración de albúmina al 5% sí 
ha demostrado que es beneficioso para la función del injerto de una manera dependiente de dosis,  debido a la 
expansión efectiva del volumen intravascular, optimizando la perfusión del injerto y reduciendo al mínimo la hipoxia 
tisular164. 
En nuestro caso se utilizó HEA de última generación, Voluven® (solución salina) y Volulyte® (solución 
balanceada) en el 48% de la muestra (12/25) con un promedio de 500 ± 250 ml por paciente. Nosotros no hemos 
encontrado diferencias significativas con respecto al número de complicaciones postoperatoria (p= 0,899), daño renal 
en forma de necrosis tubular aguda (p=0,475) o mayores cifras postoperatorias de creatinina (0,174) en aquellos 
pacientes en los que se utilizó coloides con respecto a los que no.
Actualmente las recomendaciones del Comité para la Evaluación de Riesgos en Farmacovigilancia europeo 
(PRAC) y la Agencia europea del Medicamento, dicen que las soluciones de HEA no deben ser utilizadas en pacientes 
con sepsis, quemaduras o pacientes en estado crítico y afirman que las soluciones de HEA solo deben utilizarse para el 
tratamiento de hipovolemia cuando los cristaloides solos no se consideran suficiente y se utilicen en la dosis eficaz 
más baja durante el menor espacio de tiempo, sin sobrepasar los 30 ml/kg en 24 horas y con control posterior de la 
función renal 165.
6. DISCUSIÓN CONTROL ANALGESICO POSTOPERATORIO, USO DE OPIOIDES 
FRENTE ANALGESIA AXIAL Y LOCOREGIONAL 
La analgesia postoperatoria es esencial y aunque, como ya hemos comentado anteriormente el dolor 
postoperatorio tras el trasplante renal suele ser leve o moderado, los fármacos antiinflamatorios no esteroideos están 
absolutamente contraindicados, así que el alivio del dolor postoperatorio con opiáceos es la técnica más comúnmente 
utilizada.
Aunque la Morfina se metaboliza por el hígado a la morfina-3-glucurónido (M3G), morfina-6-glucurónido 
(M6G) y Normorfina, estos metabolitos se excretan por vía renal y pueden acumularse en la insuficiencia renal 166,167. 
La acumulación de estos productos metabólicos, especialmente el M6G, conduce a efectos excitadores del sistema 
nervioso central tales como convulsiones, obnubilación e incluso mayor depresión respiratoria 168,169.
En nuestro serie únicamente en 10 pacientes de 25 (40%) se utilizó cloruro mórfico para el dolor 
postoperatorio a unas dosis promedio de 7,70 ± 1,83 mg (0,1 mg/kg) y únicamente en uno de los pacientes (4%) se 
utilizo Metadona a dosis de 0,1 mg/kg. En nuestro centro de trabajo tras la cirugía y una breve estancia en la unidad de 
reanimación postanestésica (URPA) los pacientes se trasladan a la unidad de trasplante renal, por lo que la analgesia 
postoperatorio pasa a controlarse por el servicio de nefrólogía. En este caso se suele manejar a base de Paracetamol y 
Metamizol intravenoso alternados cada 8 horas. 
 55
Aunque no hemos podido encontrar diferencias significativas en la tasa de depresión respiratoria (p=0,084) o 
complicaciones precoces (p= 0,970) en aquellos pacientes en los que se utilizó la Morfina como analgesia 
postoperatoria, hay que reseñar que existieron tres pacientes (3/10) en los que se habían utilizado cloruro mórfico en 
los que se describía y especificaba claramente en la evolución clínica  que pasadas unas horas presentaban un estado 
importante de obnubilación y depresión respiratoria. Del mismo modo, en aquel paciente al que se le administró 
metadona subcutánea presento a las horas depresión respiratoria con acidosis metabólica importante que requirió 
posterior traslado a la UCI para manejo ventilatorio mecánico.
Existen estudios por Mukhtar et al. 170 y Farag et al. 171 donde recomiendan el uso del bloqueo del plano 
transverso del abdomen (bloqueo TAP) ya que ha demostrado la reducción de las necesidades de opioides, mejores 
puntuaciones de dolor así como de las náuseas y vómitos en el postoperatorio, sin embargo todavía no existen casos 
en nuestro centro y podría ser una mejora en un futuro próximo.
7. DISCUSIÓN SOBRE COMPLICACIONES MÉDICAS INTRAOPERATORIAS Y NTA 
La incidencia de complicaciones intraoperatorias descrita en otros centros varían del 15 al 30% 122, 172 
dependiendo del tipo de incidencias recogidas. En nuestro caso hemos estudiado los datos de complicaciones 
cardiovasculares, alteraciones de la glucemia y del potasio, inestabilidad hemodinámica, acidosis metabólica grave y 
depresión respiratoria.
En nuestra serie, tuvimos 7 de los 25 pacientes (28%) que presentaron algún tipo de complicación anestésica 
intraoperatoria siendo, por tanto, una tasa similar a las reportadas por otros estudios 122, 172. La incidencia más 
frecuente fue la inestabilidad hemodinámica en 4 pacientes (16%) , seguida de hiperpotasemia en 3 pacientes (12%) y 
únicamente hubo un caso de complicación cardiovascular y alteración de la glucemia (ver figura 15). 
Figura 15. Número de casos en nuestra muestra de pacientes de las complicaciones médicas perioperatorias
Las complicaciones cardiovasculares son responsables de hasta el 33% de las causas de mortalidad 
perioperatorias especialmente en aquellos receptores de edad superior a 60 años, con enfermedad coronaria o 
diabetes mellitus 2. En nuestro caso solo tuvimos un caso de fibrilación auricular intraoperatoria sin repercusión 
hemodinámica que se solucionó intraoperatoriamente con 300 mg de Amiodarona en bolo y posterior perfusión de 
150 mg en 8 horas.
INTRAOPERATORIAS POSTOPERATORIO
Inestabilidad hemodinámica n=4 Depresión respiratoria n=4
Alteración de la glucemia n=1 Acidosis grave n=9
Alteración del potasio n=3
Alteración cardiovascular n=1
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En numerosos estudios está descrito que la hipotensión arterial mantenida, especialmente después de 
revascularizar el injerto y por debajo de 90 mmHg, predispone a la demora y al fallo de la función renal. Nosotros 
también hemos encontrado esa asociación ya que al analizar aquellos pacientes que presentaron hipotensión en algún 
momento por debajo de 90 mmHg tuvieron mayor riesgo de presentar función del injerto retardada o NTA (p=0,049) 
(ver figura 16) así como mayores cifras de creatinina postoperatoria (p= 0,017).
Figura 16. Gráfico con la distribución de pacientes con o sin NTA y su tensión arterial sistólica mínima
En el caso de las complicaciones postoperatorias tuvimos 9 casos de acidosis grave (36%) y 4 casos (16%) de 
depresión respiratoria. Con respecto a la acidosis postoperatoria encontramos que aquellos pacientes que 
presentaron menores cifras de pH eran aquellos con unos tiempos de cirugía mayores  (p=0,036). Se ha comprobado 
que a mayor tiempo de cirugía mayor volumen de fluidos infundidos por lo que en un principio se podría pensar que la 
causa de esta acidosis es debido a un mayor volumen de suero salino al 0,9%. Sin embargo como ya hemos comentado 
anteriormente no hemos encontrado relación significativa con las cifras de pH postoperatorias (p=0,191) ni con los 
casos de acidosis más graves (p=0,174) en aquellos pacientes en los que se había infundido mayor volumen de suero 
salino al 0,9%.
Con respecto a la depresión respiratoria, en los 4 pacientes se presentó durante las 24 horas postoperatorias 
en la unidad de trasplante, aunque solamente uno de ellos tuvo que ser reintubado e ingresado en UCI para manejo 
con ventilación mecánica. Como hemos comentado anteriormente, esta depresión respiratoria está relacionada 
directamente con la dosis de relajantes musculares pero no se relaciona con un mayor tiempo quirúrgico (p=0,822).
En general, la incidencia de ingresos postoperatorios en la UCI es baja en estos pacientes, alrededor del 1,4% 
en una gran serie, y estas se producen con mayor frecuencia debido a la sobrecarga de líquidos, a la dificultad 
respiratoria, o a sepsis 83, 122. En nuestra serie 21/25 pacientes (84%) fueron trasladados tras la cirugía a la unidad de 
trasplantes del servicio de nefrología y únicamente 4 de los 25 pacientes (16%) tuvieron que ser ingresados en la UCI 
tras el trasplante.  La estancia media hospitalaria fue de 10±9 días con un valor mínimo de 6 días y un valor máximo de 
117 días (ver figura 17). Las causas de ingreso en UCI fueron por sangrado profuso e inestabilidad hemodinámica en 3 
de ellos y en un paciente, descrito anteriormente, fue por insuficiencia respiratoria grave, acidosis importante y 
hipertensión arterial severa.
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Figura 17. Histograma con la distribución de frecuencias de los días de estancia hospitalaria.
8. DISCUSIÓN SOBRE COMPLICACIONES QUIRURGICAS 
La incidencia de complicaciones quirúrgicas después del trasplante renal oscila según las series entre el 1 y el 
25% 173, 174, dependiendo en gran medida de los tipos de complicaciones quirúrgicas recogidas en los estudios. En 
nuestra serie las complicaciones fueron divididas en precoces y tardías según ocurrieron 30 días postrasplante o más 
de 30 días respectivamente.
Las complicaciones quirúrgicas precoces recogidas en este estudio fueron hemorragia, trombosis, infección de 
la herida quirúrgica o absceso, y fístula o fuga urinaria, mientras que las tardías han sido linfocele, trombosis venosa, 
estenosis ureterovesical y estenosis de la arteria renal.
De los 25 trasplantes, 7 presentaron algún tipo de complicaciones quirúrgicas precoz (28%), en consonancia 
con la frecuencia de otros centros 173, 174, y 6 pacientes tuvieron alguna complicación tardía (24%), de las cuales 
únicamente 5 de los 13 casos (38%) requirieron una nueva intervención quirúrgica para solucionarlo (ver figura 18). 
Figura 18. Número de casos en nuestra muestra de pacientes de las complicaciones quirúrgicas precoces y tardías
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PRECOCES TARDÍAS
Hemorragia n= 4 Estenosis arteria renal n=1
Infección / Abcesos n=0 Estenosis ureterovesical n=2
Fistula / Fuga urinaria n=1 Linfocele n=3
Trombosis arteria renal n=1
Trombosis venosa n=1
La complicación quirúrgica más frecuente encontrada en nuestra serie ha sido la hemorragia con una 
incidencia de 16% (4/25), ligeramente superior a las publicadas en otros estudios (6,5 - 12%) 173, 175. Esta sucede 
habitualmente en el postoperatorio inmediato y normalmente se debe a defectos en la hemostasia y a los factores 
favorecedores del sangrado típicos del paciente con insuficiencia renal 176. 
La incidencia de las complicaciones vasculares precoces en nuestra muestra ha sido del 8% (2/25). Tuvimos un 
caso (4%) de trombosis de la vena renal y otro caso (4%) de trombosis de la arteria renal. Las dos han aparecido con 
una incidencia similar a la literatura ya que la trombosis de la vena renal aparece en el 4 - 6% 173, 176 de los pacientes 
mientras que la trombosis de la arteria renal tiene una incidencia del 0,9 al 3,5% 176,177. No tuvimos ningún caso de 
absceso o infección de la herida quirúrgica y únicamente presentamos un caso de fuga ureterovesical que se solucionó 
quirúrgicamente a las pocas horas postrasplante.
En cuanto a las complicaciones tardías parece ser que la más común es la estenosis de la arteria renal con una 
incidencia del 1 - 23% 178-181. En nuestra muestra únicamente ha habido un caso que apareció a los 40 días del 
trasplante y que fue solucionado a los pocos días con un stent arterial.
Con respecto a las fístulas ureterales nosotros tuvimos 2 casos de aparición tardía (8%) lo que se aproxima al 
1–5% 173, 181 de otros trabajos. En nuestra serie hubo 3 casos (12%) de linfoceles, similar a las incidencias publicadas en 
otros estudios que oscila entre el 7,9 y el 20% 173, 187, y únicamente 1 de ellos requirió intervención quirúrgica para su 
resolución ya que producía un cuadro obstructivo.
Aunque Burgos et al. 184 analizaron 1.513 trasplantes renales llegando a la conclusión de que las 
complicaciones quirúrgicas disminuyen la supervivencia del injerto, en otros estudios 2 así como en el nuestro no 
hemos encontrado un aumento de la incidencia de función diferida del injerto o NTA en aquellos con complicaciones 
quirúrgicas precoces (p=0,294). 
Tampoco hemos encontrado que las complicaciones quirúrgicas tengan un aumento significativo en la estancia 
hospitalaria (p=0,923) ni que el hecho de tener o no complicaciones precoces (p=0,959) o complicaciones tardías 
(p=0,174) aumente la mortalidad a 1 año, sin embargo sí hemos observado que aquellos con un mayor número de 
complicaciones precoces tienen menor supervivencia a 1 año (p=0,025). 
Aunque no hemos podido relacionar la edad o el riesgo ASA (p=0,053) con una mayor predisposición a 
padecer complicaciones quirúrgicas, sí hemos objetivado que aquellos pacientes con DM (p=0,017) o que sufren 
nefropatía diabética (p=0,021) tienen mayor riesgo de padecer complicaciones tardías con respecto aquellos que no 
tienen DM o que tienen una nefropatía no diabética o no filiada. Por otro lado también resulta característico que 
aquellos pacientes que se encuentran en diálisis peritoneal tienen un aumento significativo (p= 0,018) de presentar 
trombosis de la arterial o de la vena renal con respecto a los pacientes en tratamiento bajo hemodiálisis, 
probablemente debido al tratamiento con heparina durante las múltiples sesiones de hemodiálisis en comparación con 
los pacientes bajo diálisis peritoneal.
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9. DISCUSIÓN SOBRE FALLO DEL INJERTO Y SUPERVIVENCIA 
En función de los centros estudiados 2,4,185 la función retardada del injerto renal en forma de oliguria y NTA 
puede ocurrir en un 25-50% de los casos y el rechazo agudo, que sigue siendo una causa frecuente de pérdida del 
injerto en el primer año postrasplante, tiene una incidencia del 15 al 25% de los pacientes 4.
La incidencia de NTA en nuestro centro fue del 52% (13/25) siendo similar o ligeramente superior a otros 
estudios 2,4,185, sin embargo la incidencia del rechazo agudo en nuestra serie fue del 8% (2/25), siendo inferior a las 
descritas en otros trabajos 2,4,185 (ver figura 19).  Los casos de función retardada se recuperaron a los pocos días con 
hemodiálisis postrasplante y en el caso del rechazo agudo, uno de ellos se solucionó con tratamiento inmunosupresor 
más agresivo, mientras que otro hubo que realizar nefrectomía de urgencia tras trombosis arterial secundaria y 
repercusión sistémica grave.
Figura 19. Número de casos en nuestra serie de morbilidad de la función renal postoperatoria y mortalidad
Según los datos del estudio CTS, 37 el resultado del injerto y la incidencia de NTA es mejor cuando el 
paciente no ha recibido diálisis pretrasplante, y además esta incidencia aumenta con cada año adicional de tratamiento 
con diálisis, sin embargo nosotros no hemos podido demostrar esa asociación en nuestra serie (p=0,479). 
Como ya hemos comentado anteriormente uno de los factores fundamentales para la función retardada del 
injerto es la estabilidad hemodinámica y la adecuada oxigenación del injerto. En nuestro estudio hemos observado que 
aquellos con menores cifras de TAS durante la cirugía presentaron mayor probabilidad de NTA (p=0,049) y también 
encontramos que aquellos pacientes a los que había sido necesario transfundir mayor número de concentrados de 
hematíes tuvieron tasas significativamente mayores a los que no fue necesario (p=0,041). Probablemente este hecho 
sea debido a la inestabilidad hemodinámica en estos pacientes y a un problema de perfusíon y del transporte de 
oxigeno al injerto. Este es un hecho clave y de gran relevancia clínica durante el intraoperatorio ya que aquellos 
pacientes con NTA y función retardada del injerto tuvieron además mayores días de estancia hospitalaria (p=0,024) y 
una mayor mortalidad a 1 año (p= 0,036).
Los resultados a corto plazo de los trasplantes de riñón procedentes de donantes mayores de 65 años son 
prácticamente idénticos a los de órganos más jóvenes, sin embargo resulta imprescindible un tiempo breve de 
isquemia.  Los datos del tiempo de isquemia fría indicaron que el tiempo medio fue de 1055±210 minutos,  es decir 
17,58±3,5 horas desde el clampaje de los vasos renales en el donante hasta la anastomosis vascular en el receptor. Sin 
embargo no encontramos diferencias significativas con respecto la creatinina postoperatoria (p=0,342), la incidencia de 
NTA (p=0,249), o la mortalidad a 1 año (p=0,170) en aquellos injertos con mayor tiempo de isquemia fría, lo que 
concuerda con los datos del CTS 37 que dice que la supervivencia del injerto no se ve influido prácticamente con 
tiempos de isquemia menores a 24 horas.
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SEGUIMIENTO INJERTO RENAL MORTALIDAD
NTA n=13 Mortalidad 90 días n=0
Rechazo agudo n=2 Mortalidad 1 año n=4
Figura 20. Gráfico con la distribución de frecuencia del tiempo de isquemia fría de nuestra muestra
En la actualidad, la supervivencia del paciente después de un trasplante de riñón de donante vivo ronda el 98 
% al cabo de 1 año y el 90 % al cabo de 5 años. Estas cifras son mejores que la supervivencia del paciente después de 
un trasplante renal de donante fallecido, con una supervivencia del 90 % al cabo de un año y del 85 % al cabo de 5 años 
37, 186.
En este estudio, no hemos tenido ningún caso de mortalidad postoperatoria, definida como la muerte dentro 
de los 90 primeros días desde el procedimiento quirúrgico, lo que en principio parece ser menor a la de otros estudios 
como el de Cosio et al. 127 o el de Rivera et al. 122 que reportan una tasa de mortalidad postrasplante del 7% y del 7,4% 
respectivamente.
Si estudiamos la supervivencia a 1 año observamos que ésta es del 84% (21/25) ya que únicamente fallecieron 
4 pacientes. Uno de ellos fallecía tras permanecer en la UCI 117 días por depresión respiratoria grave con posterior 
trombosis de la arteria renal y con posterior nefrectomía del injerto de urgencia. Un paciente falleció a los 7 meses 
postrasplante por una sepsis urinaria grave que acabó en fallo multiorgánico por Pseudomona multirresistente. Los 
otros dos casos fueron por causa desconocida.  Al parecer en los pacientes con un número menor de complicaciones 
precoces (p=0,025), así como el hecho de no presentar NTA (p=0,036) o aquellos con estancia media hospitalaria más 
corta (p=0,040), tienen una mayor supervivencia al año.
La edad media de los que sobrevivieron tras 1 año fue de 64,6±11,7 años mientras que la media de edad de 
los 4 fallecidos fue de 75,2±8,3 años, es decir aproximadamente una media de 11 años mayores, y aunque esta cerca de 
ser significativo, no hemos encontrado diferencias entre los que fallecieron y los que no (p=0,058).
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VI. CONCLUSIONES
1. En nuestra serie de pacientes intervenidos de TR, en relación a los factores preoperatorios, el tratamiento 
hipertensivo con IECAS y ARA II, así como un mayor tiempo en tratamiento de diálisis han sido los dos únicos 
factores de mal pronóstico significativos sobre el retardo de función del injerto y la NTA. Así mismo, la diálisis 
peritoneal, a diferencia de la hemodiálisis, ha sido factor de riesgo para la trombosis de la arteria y vena renales. 
Por otro lado, el hecho de presentar DM, así como nefropatía diabética, se ha asociado a un mayor número de 
complicaciones quirúrgicas tardías. Sin embargo, no hemos encontrado factores pronósticos preoperatorios 
significativos en relación a la supervivencia postoperatoria inmediata y a un año. 
2. En nuestro estudio, en relación a los factores pronósticos dependientes del bloqueo neuromuscular 
intraoperatorio, mayores dosis de relajantes musculares, tanto con el Cisatracurio como con el Rocuronio, y 
especialmente a dosis repetidas y sin posterior reversión neuromuscular, se ha asociado a mayor depresión 
respiratoria. El número de pacientes estudiados en los que se ha utilizado Sugammadex en el TR sigue siendo 
pequeño como para hacer recomendaciones sobre la seguridad del uso de este fármaco ya que en nuestro caso 
no estuvo exento de riesgos.
3. En nuestra muestra, en relación a los factores dependientes del propio manejo anestésico-quirúrgico 
intraoperatorio, aquellos pacientes con menores cifras de tensión arterial sistólica así como la transfusión de 
concentrados de hematíes durante el intraoperatorio, fueron factores de mal pronóstico significativos en relación 
a una peor función renal postoperatoria y mayor incidencia de NTA.  A su vez no hemos encontrado diferencias 
significativas con el uso de vasoconstrictores y la morbimortalidad postoperatoria de estos pacientes. Un mayor 
tiempo de intervención quirúrgica ha sido factor de mal pronóstico significativo para presentar acidosis 
moderada - grave, sin embargo un mayor tiempo de isquemia fría no se ha relacionado significativamente con una 
mayor incidencia de morbilidad o NTA postoperatoria. 
4. En relación a los factores dependientes de la fluidoterapia intraoperatoria, aquellos pacientes con mayores 
volúmenes de fluidos infundidos durante la cirugía se ha relacionado significativamente con mayores 
complicaciones quirúrgicas precoces.  Aunque se debe restringir el uso de coloides y soluciones salinas y 
sustituirlas por soluciones balanceadas, en nuestra muestra de pacientes no hubo diferencias significativas en la 
morbimortalidad de estos pacientes con el uso de coloides, soluciones salinas o soluciones balanceadas. 
5. En nuestra serie de pacientes intervenidos de TR, en relación a los factores pronósticos dependientes de la 
morbilidad postoperatoria, un mayor número de complicaciones precoces, la NTA y una mayor estancia 
hospitalaria han sido factores significativos de mal pronóstico sobre la supervivencia a un año.
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